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Introducción
Se denomina urolitiasis a la formación de cálculos en

cualquier lugar del sistema urinario
1-3

.

La formación de cálculos no debe ser considerada como

una enfermedad específica, sino el resultado de factores

con génitos o adquiridos
1,3

. Algunos problemas que pre dis -

ponen a la formación de urolitos pueden ser identi fi cados

y corregidos, como por ejemplo la infección del sis tema

urinario. Otros pueden ser identificados y no co rre  gidos,

como la hiperuricosuria que se presenta en perros de raza

Carolina Grecco Grano
MV, residente em CMAC
Depto. de Clínicas Veterinárias – UEL
carol_grano@hotmail.com

Marcelo de Souza Zanutto
MV, Prof., Dr.
Depto. de Clínicas Veterinárias – UEL
mzanutto@gmail.co

Manejo nutricional en las principales urolitiasis
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Clínica

Resumen: La urolitiasis se define como la formación de sedimentos poco solubles
en cualquier localización del tracto urinario. El tratamiento médico se fundamenta en
impedir el crecimiento adicional y propiciar la disolución de las piedras. La alteración
de la dieta puede llevar a la disolución del cálculo, y también puede evitar recidivas.
La composición de la dieta puede alterar el pH urinario y el volumen de orina,
modificando la cantidad de sustancias que favorecen la formación de cálculos. Dada
la importancia de la dieta en el tratamiento de las urolitiasis, este trabajo tiene como
objetivo revisar la influencia nutricional sobre el tratamiento y prevención de recidivas
en perros de los urolitos de estruvita, de oxalato de calcio, de uratos, de cistina y de
sílica. Exámenes de orina e imágenes periódicos permiten evaluar el protocolo de
disolución así como también la eventual presencia de nuevos cálculos.
Palabras clave: cálculo urinario, elementos litogénicos, saturación urinaria

Resumo: A urolitíase é definida como a formação de sedimentos pouco solúveis em
qualquer local do trato urinário. O tratamento médico consiste em impedir o
crescimen to adicional e promover a dissolução da pedra. Alterar a dieta do animal
pode levar à dissolução do cálculo, ou pode evitar recidivas. A composição da dieta é
capaz de alterar o pH urinário e o volume de urina produzida, alterando a quantidade
de substâncias litogênicas na urina. Devido à importância da dieta no tratamento da
urolitíase, este trabalho tem como objetivo revisar a influência nutricional no tratamento
e/ou prevenção de recidivas dos urólitos caninos de estruvita, oxalato de cálcio,
urato, cistina e sílica. A urinálise e os exames de imagem periódicos permitem avaliar
o protocolo de dissolução e o aparecimento de novos cálculos.
Unitermos: cálculo urinário, elementos litogênicos, supersaturação urinária

Abstract: Urolithiasis is defined as the formation of poorly soluble sediments
anywhere in the urinary tract. Medical treatment aims to prevent further growth and
promote the dissolution of the stone. Dietary changes may lead to the dissolution of
the calculus or prevent recurrence. The diet can alter the urinary pH and volume, as
well as the amount of lithogenic substances in the urine. Due to the importance of
dietary intake in the treatment of urolithiasis, this paper aims to review the influence
of nutrition in the treatment and prevention of canine uroliths composed of struvite,
calcium oxalate, urate, cystine, and silica. Periodic urinalysis and imaging allow
assessing the dissolution protocol and the emergence of new calculi.
Keywords: urinary calculus, lithogenic elements, urinary saturation

Dálmata. En otros casos, la etiología subyacente es desco-

nocida, como por ejemplo en la formación de urolitos de

oxalato de calcio en perros de raza Schnauzer miniatura
4
.

El tratamiento de las urolitiasis puede ser quirúrgico,

clínico o una combinación de ambos
1
. La retirada quirúr-

gica permite la recuperación y análisis de la piedra, y así

es posible obtener el diagnóstico definitivo; no obstante,

es un método invasivo en el que pueden presentarse com-

plicaciones anestésicas o quirúrgicas, y aún existe la posi-

bilidad de una retirada incompleta de los urolitos
5
.
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El tratamiento clínico tiene como objetivo llevar el cál-
culo a su disolución, o por lo menos interrumpir su creci-
miento 1,6. Un tratamiento efectivo consiste en promover
la subsaturación de orina, reduciendo la concentración de
minerales calculogénicos 6,7. El uso de una dieta terapéuti-
ca puede ser el primer tratamiento en busca de disolver o
eliminar el cálculo; también puede ser un método secun-
dario para evitar recidivas después de la remoción quirúr-
gica del urolito 8.

Antes de elegir por la disolución del cálculo es necesa-
rio realizar un estudio diagnóstico a partir de exámenes de
orina, cultivo urinario, radiografías y análisis de la piedra,
ya que su tamaño, localización y composición (minerales)
son los que delinearán si debe ser realizada la disolución
o debe utilizarse otro método de remoción 6,9.

En casos de obstrucción urinaria por urolitos, o cuando
estos están localizados en la pelvis renal o en uréter, los
animales no pueden ser tratados a través de fármacos, ya
que se trata de una emergencia y, por lo tanto, la retirada
debe ser mediante una cirugía. Los cálculos de oxalato de
calcio, fosfato de calcio, sílice y mixtos no pueden disol-
verse mediante dietas, siendo necesaria la remoción qui-
rúrgica de la piedra 5,6.

Las urolitiasis se presentan con relativa frecuencia, y
muchas veces son recidivantes 2,6. Entre las enfermedades
más frecuentes en perros atendidos por el sector de nefro-
logía y urología de la Unesp de Jaboticabal entre 1999 y
2003, la urolitiasis ocupó la tercera posición 10. Un estudio
realizado en la Universidad Estatal de Londrina, entre
enero de 2007 y diciembre de 2009, en el que se analiza-
ron 67 urolitos de perros, mostró que la mayor parte de
los cálculos eran de estruvita (42,2%), seguidos de los de
urato (23,4%), oxalato de calcio (18,8%), cistina (4,7%) y
mixtos (10,9%) 11.

De acuerdo a un trabajo realizado en el Hospital
Veterinario de la FMVZ/USP, de los 156 urolitos de pe -
rros atendidos entre febrero de 1999 y enero de 2007, la
mayoría de ellos eran simples (79,5%); de estos, el 47,6%
eran de estruvita, el 37,9% de oxalato de calcio, el 12,1%
de ácido úrico y uratos, el 1,6% de fosfato de calcio y el
0,8% de sílice. Los urolitos compuestos representaron el
18% de las muestras; el mineral encontrado con mayor
frecuencia en el núcleo de las piedras fue la estruvita,
mientras que en la pared y en los cristales de superficie
fue el fosfato de calcio 12.

En un estudio realizado por el Geral V. Ling Urinary
Stone Analysis Laboratory entre enero de 1985 y diciem-
bre de 2006, el 73,1% de las muestras analizadas estaban
compuestas por más de un tipo mineral, donde la estruvi-
ta y el oxalato de calcio resultaron ser los minerales iden-
tificados con mayor frecuencia 13. El trabajo muestra que
a lo largo de los años, el número de urolitos por estruvita
disminuyeron. Resultados similares fueron encontrados
en otro estudio 3, realizado por el Minnesota Urolith

Center entre 1981 y 2007, en que se muestra que en 1981
los urolitos de oxalato de calcio representaban apenas el
5% de las muestras, mientras que en 2007 los mismos
representaban el 41.

Teniendo en cuenta que la terapia clínica es fundamen-
tal para el tratamiento y en la prevención de recidivas, en
esta revisión de la literatura serán discutidas las estrate-
gias nutricionales en el control clínico de la formación de
urolitos caninos.

Estruvita
Los cálculos de estruvita (Figura 1A) se presentan con

mayor frecuencia en hembras y, si bien pueden ser estéri-
les, la mayoría se producen a través de la infección del sis -
te ma urinario por bacterias productoras de ureasa 1,14-18. Al -
te rar la dieta puede ser una forma de reducir la cantidad de
cris taloides calculogénicos en orina. Como los cristales o
uro litos de estruvita se forman en una orina alcalina (pH
>6,5), es necesario formular dietas con potencial de acidi -
fi car la orina, y esta capacidad está relacionada con los in -
gre dientes utilizados en la dieta y con la adición de acidifi -
cantes urinarios, ya sean orgánicos como inorgánicos 18,19.

Como la mayor parte de urea (sustrato para la ureasa)
que se encuentra presente en la orina tiene origen en la
proteína alimenticia, las dietas deben ser restrictas en pro-
teínas, así como también en fósforo y magnesio; también
deben ser suplementadas con cloruro de sodio para indu-
cir la sed y la poliuria compensatoria 8,15,18.

La formación de urolitos de estruvita estériles se asocia
con una alimentación que posee altas concentraciones de
magnesio. Por lo tanto, la dieta calculolítica es efectiva
tanto para los cálculos de estruvita inducidos por infec-
ción, como para los estériles 20,21.

Los productos comerciales Hill’s Canine Prescrition
Diet c/d, Royal Canin Urinary S/O Canine y Total
Equilíbrio Veterinary Urinary Cães son ejemplos de die-
tas disponibles en el mercado brasilero para disolver cál-
culos de estruvita en perros 22-24. Las dietas húmedas pose-
en una mayor cantidad de agua y se recomiendan para
cualquier tipo de urolito 25, ya que aumentan el volumen
de orina, reduciendo la concentración de sustancias lito-
génicas 26.

La dieta se debe mantener, en promedio, por un perío-
do de ocho a diez semanas para que haya disolución. El
tamaño del urolito y la presencia de infección en el tracto
urinario influyen sobre la tasa de disolución. Los urolitos
estériles se disuelven con mayor rapidez que aquellos
asociados a procesos infecciosos del sistema urinario 5.

Los perros alimentados con dietas calculolíticas para
estruvita pueden presentar disminución en la concentra-
ción sérica de urea, magnesio, fósforo y albúmina. Este
hecho muestra que esa alimentación está indicada como
terapia de corto plazo (semanas a meses), y no como un
tratamiento profiláctico a largo plazo 1.
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El cultivo y antibiograma de orina se debe obtener me -
diante punción vesical a fin de detectar la sensibilidad del
agente (cuando está presente) a los antibióticos 27. De pre -
fe rencia son utilizados fármacos bactericidas que se ex cre -
tan en altas concentraciones por orina, y es necesario con -
si derar que la diuresis reduce la concentración an ti mi cro -
biana urinaria cuando se ajuste la dosis de la medi ca ción 7.
Ciertos patógenos como Staphylococcus y Proteus están
co múnmente asociados con este cuadro; por lo tanto, ante
la ausencia de un cultivo y antibiograma, la droga de elec-
ción para ambas bacterias es la amoxicilin 4,28.

Los inhibidores de ureasa, como el ácido acetohidro-
xámico (25 mg/kg/día VO, dividido en dos tomas) redu-
ce la actividad de la ureasa, inhibiendo así el crecimiento
de los urolitos de estruvita, y ayudando a disolverlos 15,29.
Este ácido no es utilizado en el tratamiento normal de
urolitos de estruvita; su utilización se indica en aquellos
pacientes donde el uso de agentes antimicrobianos ade-
cuados y la modificación de la dieta no fueron suficientes
como para llevar a la disolución del cálculo 1,15. En gene-
ral no es necesario utilizar drogas acidificantes urinarias
en animales con una dieta calculolítica 29.

Para poder evaluar la eficiencia del tratamiento es
necesario realizar exámenes periódicos de orina y de imá-
genes. En el examen de orina, la densidad urinaria debe
ser menor a 1,020 y el pH debe ser ácido; no puede haber
cristales de estruvita. La dieta debe continuar durante por
lo menos un mes después de la desaparición de los cálcu-
los en las radiografías. Si después de dos a cuatro sema-
nas con el tratamiento apropiado los cálculos aumentan o
no disminuyen de tamaño, se debe considerar el uso de
otros métodos de tratamiento 9.

Oxalato de calcio

Los cálculos de oxalato de calcio (Figura 1B) presen-
tan una relación inversa a los de estruvita en lo que se
refiere a la frecuencia de aparición 2. Un estudio realizado
por el Minnesota Urolith Center en 1981 mostró que ape-
nas el 5% de los urolitos caninos que fueron derivados a
ese centro eran de oxalato de calcio, mientras que los de
estruvita fueron detectados en el 78% de las muestras. En
2007, los cálculos de oxalato de calcio representaron el
41%, mientras que los de estruvita el 40% 3.

Una explicación para este cambio en la relación seria
el hecho de que la acidosis provocada por la dieta para
cálculos de estruvita lleva a un aumento de la liberación
de calcio óseo y consecuente calciuria 30-32.

Estudios epidemiológicos han demostrado que las die-
tas con potencial para acidificar la orina constituyen un
factor de riesgo en la formación de cálculos de oxalato de
calcio 33, al tiempo que el pH urinario representa el factor
más importante para prevenir la formación de ese tipo de
urolito 34.

Aun no existen protocolos clínicos de disolución de

cálculos de oxalato de calcio en perros, en parte por no
conocerse completamente la causa de la enfermedad 7,35,36.
Para prevenir recidivas después de la retirada quirúrgica
de los cálculos de oxalato de calcio se recomienda una
disminución moderada en las cantidades de proteína, cal-
cio, oxalato y sodio en la dieta, además de mantener las
cantidades de vitaminas C y D, fósforo y magnesio 5.

Las dietas comerciales Hill’s Canine Prescription Diet
u/d, Royal Canin Urinary S/O Canine y Total Equilíbrio
Veterinary Renal Cães representan ejemplos de alimento
que se encuentran presentes en el mercado brasilero y que
están indicadas para la prevención de recidivas de cálcu-
los de oxalato de calcio 22-24.

La hiperabsorción intestinal de calcio es una causa
importante de hipercalciuria en perros con urolitiasis por
oxalato de calcio, lo que haría que una restricción de cal-
cio en la alimentación represente un factor que disminui-
ría la aparición de urolitos de ese tipo de mineral. No obs-
tante, estudios recientes sugieren que la disminución de la
cantidad de calcio en la dieta aumenta el riesgo de forma-
ción de urolitos de oxalato de calcio 37,38.

Esta paradoja puede explicarse por la relación que
existe entre la absorción gastrointestinal de calcio y
ácido oxálico, ya que estos componentes forman com-
plejos que no se absorben en la luz intestinal. No obs-
tante, cuando hay una disminución en la oferta del cal-
cio en la dieta sin restricción del ácido oxálico, puede
haber absorción intestinal de este último, junto con un
aumento en su excreción urinaria. El aumento de los
niveles de ácido oxálico en la orina representa un riesgo
mayor para la  formación de cálculos de oxalato de cal-
cio en relación al aumento equivalente en la concentra-
ción urinaria de calcio 1,38.

Las dietas secas con baja oferta de cloruro de sodio
aumentan el riesgo de formación de cálculos, ya que no
estimulan una diuresis adecuada 39. Las dietas secas con
baja oferta de cloruro de sodio aumentan el riesgo de for-
mación de cálculos, ya que no estimulan una diuresis ade-
cuada 40.

No obstante esto, un estudio realizado con perros
Beagle para determinar si el sodio en la dieta alteraba la
excreción de calcio en la orina mostró que los perros sin
suplemento de cloruro de sodio en la dieta presentaban
una excreción media de calcio en la orina más baja, en
comparación con aquellos perros que recibían suplemen-
to de sodio en la dieta 1.

La suplementación con cloruro de sodio en perros es
controvertida, pero puede llegar a recomendarse cuando
el aumento de humedad en la dieta y la adición de agua
no son suficientes como para estimular la diuresis 41.

Antiguamente se recomendaban bajos niveles de prote-
ína en la dieta, ya que esta podría aumentar la excreción
de calcio y reducir la excreción de citrato, lo que dismi-
nuiría la formación de sal soluble 42. No obstante, algunos

Clínica
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estudios mostraron que elevar los niveles de proteína en
la dieta disminuía el riesgo de formación de urolitos 43. Se
desconoce el mecanismo que produce este efecto, aunque
puede estar relacionado al hecho de que las dietas con alto

www.revistaclinicaveterinaria.com

contenido proteico estimulan la diuresis y también con-
tienen más fósforo y potasio.

Los alimentos con niveles altos de potasio están asocia-
dos con una menor frecuencia en la formación de cálculos

Figura 1 – Imágenes de urolitos caninos. A) Urolitos de
estruvita de una perra mestiza, no castrada, de siete
años. B) Urolitos de oxalato de calcio de una perra
Schnauzer castrada de doce años. C) Urolito de urato de
amonio de un Dálmata, no castrado, de nueve años. D)
Urolitos de urato de amonio de un perro Dálmata, no cas-
trado, de diez años. E) Urolitos de cistina de un perro
Mastiff, castrado, de cinco años. F) Urolito mixto con
estruvita de un perro mestizo, no castrado, de once años
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disminuya la producción de amonio y, consecuentemente,

de iones hidrógeno a nivel renal, haciendo que la orina sea

más alcalina
49
. Debido a su baja concentración de proteí-

nas (10 al 11%), las dietas terapeuticas no están indicadas

en cachorros o hembras gestantes o en lactación
50
.

Los alimentos comerciales Hill’s Canine Prescription

Diet u/d, Royal Canin Renal Canine y Total Equilíbrio

Veterinary Renal Cães son ejemplos de productos que se

encuentran disponibles en el mercado brasileño para la

prevención de cálculos de urato
22-24

.

El alopurinol reduce eficientemente la excreción urina-

ria de uratos, ya que inhibe la xantina oxidasa que es la

enzima responsable por la conversión de xantina e hipo-

xantina en ácido úrico. La dosis recomendada para la

disolución de cálculos de urato es de 15 mg/kg cada doce

horas
1
. Debido a que la droga es excretada por riñón, su

dosis debe reducirse en pacientes con disfunción renal
51
.

Los agentes alcalinizantes, como el bicarbonato de

sodio (25 a 50mg/kg cada doce horas) o el citrato de pota-

sio (50 a 150 mg/kg cada doce horas) por vía oral
49

impi-

den que los metabolitos ácidos aumenten la producción

de amonio en los túbulos renales, y tienen como objetivo

mantener el pH urinario aproximadamente en 7
1
. Debido

a la posibilidad de que el sodio se combine con el ácido

úrico para formar urato de sodio, es preferible que, en

lugar de bicarbonato de sodio, se administre citrato de

potasio
49
.

La infección del sistema urinario puede presentarse

como consecuencia de alteraciones en las defensas loca-

les, debido al trauma en el epitelio urinario por la presen-

cia del cálculo, o bien por el sondaje. La terapia antimi-

crobiana debe ser seleccionada mediante urocultivo y

antibiograma, y se debe tener en cuenta que la diuresis

reduce la concentración del antibiótico en la orina
49
.

En perros con cálculos de urato debido a anomalías

portales, se debe corregir siempre que sea posible el pro-

blema de base. Al mejorar la función hepática, y al mismo

tiempo la orina pierder saturación por el amonio y los ura-

tos, los cálculos pueden ser disueltos en forma espontánea
5
.

El examen de orina se debe realizar con periodicidad,

controlando que el pH sea mayor de 7, y la densidad

menor de 1,020; los cristales deben estar ausentes.

Además, es necesario realizar exámenes de imagen una

vez al mes, a fin de evaluar si hubo reducción en el núme-

ro y tamaño de los cálculos, así como también debe darse

continuidad a la terapia con alopurinol y la dieta, hasta

que por lo menos haya pasado un mes desde que los cál-

culos hayan desaparecido de los exámenes de imagen
9
.

La terapia profiláctica debe ser analizada en perros con

alto riesgo de recidiva. El riesgo de formación de urolitos

de urato disminuye con la edad
7
. En los casos de Dál ma -

tas, la primera decisión apunta a una alimentación con ni -

ve les más bajos de purinas, que lleven a la formación de

una orina alcalina. Si la cristaluria por presencia de uratos

de oxalato de calcio. Este efecto puede estar relacionado

con el mayor contenido de álcalis presentes en los ali-

mentos ricos en potasio, lo que aumentaría el ácido cítri-

co urinario, que es un inhibidor natural de la formación de

cristales de calcio en la orina
37
.

La adición de 40 a 75 mg/kg de citrato de potasio por

vía oral cada doce horas podría ayudar a prevenir la apa-

rición de urolitos de oxalato de calcio, ya que el citrato se

combina con el calcio formando un compuesto relativa-

mente soluble
5,38

.

Si la dieta o la suplementación de citrato de potasio

falla en la prevención de recidivas, se debe considerar la

administración de diuréticos tiazídicos, que disminuyen

la excreción de calcio en la orina
34,44

. Un ejemplo de esto

sería la administración de hidroclorotiazida en dosis de 2

a 4 mg/kg por vía oral dos veces al día
34
.

El examen de orina se debe realizar cada dos a cuatro

semanas para controlar los efectos de la terapia sobre el

pH y la densidad urinaria. Los exámenes de imagen, rea-

lizados cada seis a doce meses, pueden ayudar a detectar

nuevos urolitos cuando estos aún son lo suficientemente

pequeños como para ser removidos por métodos no inva-

sivos. En animales tratados con hidroclorotiazida también

deben controlarse los niveles de electrolitos séricos
42
.

Purinas
La mayor parte de los urolitos derivados de las purinas

(Figura 1C y D) están compuestos por urato, es decir

ácido úrico y sus sales
9
. Este tipo de cálculos está asocia-

do a perros Dálmata y Bulldog inglés, debido a sus pecu-

liaridades en la forma de metabolizar y transportar el

ácido úrico
17,20

. Este tipo de cálculo tiene mayor prevalen-

cia en machos
16,45-48

.

En perros con anomalías portales se observa una alta

in cidencia de cálculos de urato de amonio. La disfunción

he pática esta asociada a una reducción en la conversión

de ácido úrico en alantoína, y también está relacionada con

una disminución en la conversión de amonio en urea
47,49

.

La disolución de cálculos de urato de amonio se funda-

menta en una dieta calculolítica, la administración de alo-

purinol, la alcalinización de la orina, el control de la

infección del sistema urinario, y la formación de una

orina de baja densidad
47,49

.

El cambio de dieta tiene como objetivo reducir la con-

centración urinaria de ácido úrico. Como los iones amo-

nio e hidrógeno pueden precipitar en ácido úrico, se reco-

mienda también aumentar el pH urinario
7
. Como la dieta

calculolítica para uratos disminuye la capacidad de con-

centración renal de la orina, no es necesario el uso de

agentes diuréticos
1
.

Deben ofrecerse bajos niveles de ácidos nucleicos para

que una menor cantidad de purinas sea metabolizada en

ácido úrico. De esta forma habrá menos uratos eliminados

por orina. La dieta debe ser restricta en proteínas, para que

Clínica
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y la alta concentración de ácido úrico en orina se mantie-

nen, será necesario evaluar el pH urinario, pudiendo ser

agregados agentes alcalinizantes al protocolo. Si las difi-

cultades continúan, se deberá administrar alopurinol en

dosis de 10 a 20 mg/kg/día
49
.

Cistina
Los cálculos de cistina (Figura 1E) son poco frecuentes

en perros, representando apenas el 1,3% de los 25.499

urolitos de perros que se enviaron al Gerald V. Ling

Urinary Stone Analysis Laboratory, entre los meses de

enero de 1985 y diciembre de 2006
13
.

La cistina es un aminoácido poco soluble en orina. La

formación de urolitos de este tipo de mineral se asocia

con una incapacidad de los túbulos renales para absorber

este y otros tipos de aminoácidos
52-54

. La cistinuria ha sido

descripta como un disturbio hereditario en perros de la

raza Terranova
55,56

. Los urolitos de cistina no se forman en

todos los perros que presentan cistinuria; por lo tanto se

los considera un factor predisponente y no la causa pri-

maria en la formación de los cálculos
5
.

La prevención y disolución de los cálculos de cistina se

relacionan con una reducción en la cantidad de metionina

y de proteínas en la dieta, así como también con la alcali-

nización de la orina y la administración de drogas que

contengan el radical tiol
5,57,58

. No obstante, una dieta res-

tricta en proteínas suele provocar discusiones, ya que los

perros con cistinuria también excretan elevados niveles

de carnitina y, por lo tanto, poseen un alto potencial para

desarrollar una cardiomiopatía dilata; por esto, se hace

necesario suplementar con carnitina y taurina las dietas

con bajos niveles de proteínas
59
.

La solubilidad de la cistina depende del pH urinario,

siendo mayor en pH alcalino
5,58

. Cuando el pH de la orina

no se mantiene alrededor de los 7,5 con la dieta, se debe

con siderar la administración oral de citrato de potasio o

bi carbonato de sodio
1,7

. Es preferible el uso de citrato de

po tasio a dosis de 75 mg/kg cada doce horas por vía oral
9
.

La administración de N-2-mercaptopropionilglicina

disminuye la concentración urinaria de cistina, a través de

una reacción donde se forma un compuesto más soluble

que la cistina
53,55

. Los fármacos que contienen tiol se reco-

miendan a dosis de 15 a 20 mg/kg cada doce horas, aso-

ciados a una dieta terapéutica para disolución de cálculos

de cistina
7
.

Se deben realizar exámenes de orina y de imagen cada

cuatro a seis semanas, a fin de evaluar la eficiencia de la

te rapia. El pH urinario debe ser mayor de 7, la densidad

uri naria menor a 1,020, y los cristales no deben estar pre -

sen tes en el sedimento urinario. Es necesario realizar exá -

me nes de imagen para evaluar la velocidad de reducción

del número o tamaño de los cálculos. La terapia debe man -

tenerse hasta aproximadamente un mes después de que los

cálculos desaparezcan de los exámenes de imagen
9
.

Sílice
Los urolitos de sílice (Figura 1F) no son encontrados

con frecuencia en los perros, representando menos del 1%

de los cálculos analizados entre 1981 y 2007 en el

Minnesota Urolith Center
3
.

Aún se desconoce cuales son los factores responsables

por la patogénesis de los cálculos de sílice, aunque pro-

bablemente su formación esté asociada con la dieta
5,60

.

Dietas ricas en gluten de maíz o arroz y con cáscara de

soja se asocian con un aumento en la formación de cálcu-

los de sílice
20
.

Los protocolos clínicos para la disolución de los cálcu-

los de sílice aún no han sido desarrollados, siendo nece-

sarios otros métodos de remoción
20,60

. Debido a que se

desconoce lo que causa la formación de cálculos de síli-

ce, las indicaciones para prevenir este tipo de urolito sue-

len ser poco específicas. El aumento del consumo de agua

y las dietas que no poseen grandes cantidades de proteína

vegetal (que aumentan la diuresis) pueden prevenir el cre-

cimiento adicional de esta piedra
61
. No obstante, no

hemos encontrado un alimento comercial en el mercado

brasilero para la disolución o prevención de este tipo de

cálculo.

Estrategias para aumentar el consumo hídrico
Tal como se ha citado anteriormente, la mayor ingesta

de agua está indicada en pacientes con cálculos urinarios

de cualquier tipo de mineral. El objetivo es aumentar el

volumen urinario de forma tal que haya dilución de la

orina, con la consecuente reducción en la concentración

de substancias litogénicas
62
. Para esto, el propietario

puede disponer de algunas estrategias que ayudan a que el

animal tome más agua, como distribuir una mayor canti-

dad de vasijas de agua por la casa, cambiar el agua un

número mayor de veces por día, usar vasijas de barro para

mantener el agua más fresca, y comenzar una dieta de

mayor humedad y con sodio.

Una investigación realizada en el Centro Waltham de

Nutrición Animal mostró que el aumento de sodio en la

dieta y el elevado tenor de humedad de los alimentos

reducen la super saturación urinaria. A pesar de la rela-

ción que existe entre la ingesta de sodio y la excreción

urinaria de calcio, la concentración del calcio en orina no

aumenta con el volumen de orina
62
.

Consideraciones finales
Los cambios de alimentación del animal constituyen

un ítem importante en el tratamiento y la prevención de

recidivas de cálculos urinarios. Las dietas modifican el

pH urinario, el volumen de orina producido y, consecuen-

temente, la concentración de sustancias litogénicas. Estas

alteraciones son las responsables por promover la disolu-

ción o interrumpir el crecimiento adicional de la piedra
1,6-8

.

Se debe orientar al propietario en relación a los cuidados

www.revistaclinicaveterinaria.com



Clínica Veterinaria, Año XX, n. 119, noviembre/diciembre, 201516

09-LULICH, J. P. ; OSBORNE, C. A. Management of urolithiasis. In:
ELLIOTT, J. A. ; GRAUER, G. F. BSAVA manual of canine and

feline nephrology and urology. 2. ed. Gloucester: British Small
Animal Veterinary Association, 2007. p. 252-263.

10-CAMARGO, C. P. Aspectos clínicos e epidemiológicos de

urolitíases em cães e gatos assistidos pelo serviço de nefrologia

e urologia da Unesp de Jaboticabal. 2004. 62 f. Dissertação
(Mestrado em Clínica Médica Veterinária) – Faculdade de
Ciências Agrárias e Veterinárias, Universidade Estadual Paulista
Júlio de Mesquita Filho, Jaboticabal, SP. 2004.

11-REGAZOLI, E. Estudo retrospectivo da urolitíase em cães

atendidos no HV-UEL entre 2007 e 2009. 67 f. Trabalho de
Conclusão de Curso (Graduação em Medicina Veterinária) –
Universidade Estadual de Londrina, Londrina, PR. 2010.

12-OYAFUSO, M. K. ; KOGIKA I, M. M. ; WAKI, M. F. ; PROS-
SER, C. S. ; CAVALCANTE, C. Z. ; WIRTHL, V. A. B. F.
Urolitíase em cães: avaliação quantitativa da composição mineral
de 156 urólitos. Ciencia Rural, v. 40, n. 1, p. 102-108, 2010.

13-LOW, W. W. ; UHL, J. M. ; KASS, P. H. ; RUBY, A. L. ;
WESTROPP, J. L. Evaluation of trends in urolith composition
and characteristics of dogs with urolithiasis: 25,499 cases (1985-
2006). Journal of the American Veterinary Medical

Association, v. 236, n. 2, p. 193-200, 2010.

14-ROE, K. ; PRATT, A. ; LULICH, J. P. ; OSBORNE, C. A. ;
SYME, H. M. Analysis of 14,008 uroliths from dogs in the UK
over a 10-year period. The Journal of Small Animal Practice,
v. 53, n. 11, p. 634-640, 2012.

15-OSBORNE, C. A. ; LULICH, J. P. ; ALBASAN, H. ; SWANSON,
L. L. Canine struvite urolithiasis: causes, detection, management
and prevention. In: HAND, M. S. ; THATCHER, C. D. ;
REMILLARD, R. L. ; ROUDEBUSH, P. ; NOVOTNY, B. J.
Small animal clinical nutrition. 5. ed. St. Louis: Mark Morris
Institute, 2010. p. 891-911.

16-SOSNAR, M. ; BULKOVA, T. ; RUZICKA, M. Epidemiology of
canine urolithiasis in the Czech Republic from 1997 to 2002. The

Journal of Small Animal Practice, v. 46, n. 4, p. 177-184, 2005.

17-HOUSTON, D. M. ; MOORE, A. E. P. ; FAVRIN, M. G. ; HOFF,
B. Canine urolithiasis: a look at over 16.000 urolith submissions to
the Canadian Veterinary Urolith Centre from february 1998 to
april 2003. The Canadian Veterinary Journal, v. 45, n. 3, p. 225-
230, 2004.

18-STEVENSON, A. E. The incidence of urolithiasis in cats and

dogs and the influence of diet in formation and prevention of

recurrence. 2002. 300 f. Dissertação (Doutorado em Fisiologia) –
Institute of Urology and Nephrology, University College London,
London. 2002.

19-KIRK, C. A. ; BIOURGE, V. C. Managing struvite/oxalate
urolithiasis: point/counterpoint. NORTH AMERICAN VETERINARY
CONFERENCE, 2006. Proceedings... Orlando: NAVC, 2006.
p. 749-752.

20-BOWLES, M. Stalking stones: an overview of canine and
feline urolithiasis. Veterinary Medicine, v. 103, n. 10, p. 542,
2008. Disponible en: http://veterinarymedicine.dvm360.com/vet-
med/Feline+Center/Stalking-stones-An-overview-of-canine-and-
feline-u/ArticleStandard/Article/detail/557955. Consultado el 24
de marzo de 2010.

21-MONFERDINI, R. P. ; OLIVEIRA, J. Manejo nutricional para
cães e gatos com urolitíase – revisão bibliográfica. Acta

Veterinária Brasilica, v. 3, n. 1, p. 1-4, 2009.

que debe de tener con su animal una vez detectado el uro-
lito. Los factores que previenen la formación de un deter-
minado tipo de cálculo pueden predisponer a la formación
de otros, tal como sucede con los cálculos de estruvita y
los de oxalato de calcio 2,3,30-32. El consumo de agua debe
ser estimulado en estos pacientes; además, es necesario
recalcar que puede haber recidivas, principalmente en los
casos en que los factores predisponentes no pueden ser
corregidos, como suele suceder en los perros de raza
Dálmata 4. El examen de orina y los exámenes de imagen
se deben realizar en forma periódica, para acompañar el
protocolo de disolución y la aparición de nuevos cálculos 9.
Los clínicos deben ajustar los protocolos de acuerdo con
las necesidades individuales de los pacientes, así como
del tipo de cálculo que se ha formado.
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Adenocarcinoma gástrico con osificación heterotópica

en perro – reporte de caso

Adenocarcinoma gástrico com ossificação heterotópica em cão –
relato de caso
Gastric adenocarcinoma with heterotopic ossification in a dog – a
case report

Clínica Veterinaria, Año XX, n. 119, p. 20-27, 2015

Oncología

Resumen: Este reporte describe y analiza los aspectos clínicos, patológicos e
inmunohistoquímicos en un caso de adenocarcinoma gástrico con osificación
heterotópica en un perro, macho, de 12 años, con un cuadro de vómitos frecuentes
no responsivos al tratamiento. Durante la necropsia el paciente presentó la pared de
la región fúndica y de la curvatura menor muy engrosada, elevada, irregular y firme.
La microscopia mostró áreas multifocales de una proliferación neoplásica maligna de
células epiteliales, que formaban acinos o túbulos, y que contenían una cantidad
variable de mucina y focos múltiples de osificación heterotópica. Las células neoplásicas
fueron positivas para citoqueratina y negativas para vimentina y osteocalcina. Se
observaron metástasis de la neoplasia en linfonódulos gástricos y en pulmones.
Palabras clave: neoplasia, estómago, metaplasia ósea

Resumo: Este relato descreve e discute os achados clínicos, anatomopatológicos e
imuno-histoquímicos de um caso de adenocarcinoma gástrico com ossificação
heterotópica em cão macho de doze anos com histórico de vômitos frequentes não
responsivos a tratamento. Na necropsia, o estômago na região fúndica e no corpo
próximo à curvatura menor apresentava parede intensamente espessada, elevada,
irregular e firme. A microscopia demonstrou áreas multifocais de proliferação neoplási-
ca maligna de células epiteliais, formando ácinos ou túbulos contendo quantidade
variável de mucina e múltiplos focos de ossificação heterotópica. As células neoplá-
sicas foram positivas para citoqueratina e negativas para vimentina e osteocalcina.
Metástases da neoplasia foram observadas nos linfonodos gástricos e nos pulmões.
Unitermos: neoplasia, estômago, metaplasia óssea

Abstract: This report describes and discusses the clinical, pathological and
immunohistochemical findings in a case of gastric adenocarcinoma with heterotopic
ossification in a 12-year-old male dog with a history of non responsive and frequent
vomiting. At necropsy, the stomach fundus and body near the lesser curvature had a
markedly thick, raised, irregular and firm wall. Light microscopy showed multifocal
areas of malignant neoplastic proliferation of epithelial cells, forming tubules
containing acini with variable amount of mucin and multiple foci of heterotopic
ossification. The neoplastic cells were positive for cytokeratin and negative for
vimentin and osteocalcin. Metastases of gastric cancer were observed in lymph
nodes and lungs.
Keywords: neoplasm, stomach, osseous metaplasia
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de los valores normales (Figura 1), además de una eco gra -
fía abdominal que tampoco mostró alteraciones en los ór -
ganos cavitários. Se indicó un tratamiento con ome pra zol a

(1,5 mg/kg/día, vía EV), ondansetrona b (0,22 mg/kg cada
12 hs, vía EV), maropitant c (1 mg/kg/día, vía SC) y su -
cral fato d (50 mg/kg cada 12 hs, vía oral), amoxicilina con
ácido clavulánico e (20 mg/kg cada 12 horas, vía EV) y
metronidazol f (15 mg/kg cada 12 hs, vía EV). Este trata-
miento no mostró mejoría del cuadro clínico. Un mes des-
pués de la primera consulta se realizó un examen radio-
gráfico con tránsito gastrointestinal de sulfato de bario g.
La permanencia del contraste en el estómago fue de ocho
horas, progresando hacia el intestino grueso recién 24
horas después del inicio del examen (Figura 2), lo que
sugería una clara disminución del tránsito gastrointesti-
nal. En ese momento se adicionó al tratamiento bromo-
prida h (0,3mg/kg cada 8 horas). No obstante, cinco meses
después del tratamiento, el cuadro clínico persistía con
por lo menos un episodio de vómitos al día. En ese mo -
mento fue realizado otro examen ecográfico de la cavidad
abdominal, donde se observó una alteración en la estruc-
tura de la pared gástrica, con engrosamiento de la muco-
sa y pérdida de definición de las capas. Se realizaron nue-
vos exámenes de hemograma y perfil bioquímico, donde
se comprobó la presencia de leucocitosis con neutrofilia,
azotemia, hipocalcemia e hiponatremia (Figura 1).

En ese momento fue realizada una endoscopia y biop-
sia de la mucosa gástrica. Como consecuencia del diag-
nóstico histopatológico de adenocarcinoma gástrico, del
cuadro clínico persistente, de la extensión de la lesión y
del pronóstico desfavorable, el animal fue sometido a
eutanasia.

Durante la necropsia, el paciente presentó una pésima
condición corporal. Las mucosas oculares, oral y prepu-
cial estaban intensamente pálidas, la musculatura esque-
lética moderadamente pálida y, al corte de los vasos, fluía
poca sangre con características de hidremia. El estómago
estaba con su pared marcadamente engrosada, elevada,
irregular y firme, particularmente en región fúndica y en
el cuerpo, cerca de la curvatura menor. La pared gástrica
presentaba una coloración blanco-amarillenta, sin defini-
ción de las capas y con áreas de aparente calcificación al
corte (Figura 3). Los linfonódulos gástricos presentaban
aumento de volumen, con pérdida de la relación cortico-
medular, de color blanquecino y firmes al corte. Los riño-
nes estaban moderadamente hiperémicos y, al corte, la
región medular se presentaba con estrías blanquecinas y
duras al corte, caracterizando una nefrocalcinosis.

El lóbulo pulmonar craneal izquierdo presentaba un
nódulo blanquecino, firme y sólido de 1 cm de diámetro.
Fueron tomadas muestras de estómago, linfonódulos, pul-
mones y de todos los demás órganos abdominales y torá-
cicos, fijándolas en formol al 10% tamponado, embebidas
en parafina, seccionadas a 3 µm de espesor y coloreadas

Introducción
Las neoplasias gástricas son raras y representan menos

del 1% de los tumores descriptos en perros 1,2. Entre ellas,
el carcinoma es la neoplasia más frecuente 3, seguido por
los tumores de músculo liso y por el linfoma 4. Los carci-
nomas afectan principalmente a perros machos entre los
7,5 y los 10,8 años de edad 4-6. En relación a la predispo-
sición racial, las informaciones observadas en la literatu-
ra son controvertidas; algunos estudios relatan que no hay
predisposición racial 5,7, si bien los carcinomas gástricos
han sido más relatados en perros de razas Collie y
Staffordshire terrier 2,4,8.

Los signos clínicos asociados con mayor frecuencia al
carcinoma gástrico son inespecíficos, aunque los más
comunes son vómitos, anorexia, pérdida de peso 2,9, hema-
temesis, melena, anemia 2,4,10, distensión y malestar abdo-
minal 4,10, todos signos similares a los de las gastritis cró-
nicas 10,11.

El carcinoma gástrico ha sido observado con mayor
frecuencia en la curvatura menor y región pilórica 4-6,8,12,13,
con metástasis en linfonódulos regionales, duodeno, híga-
do, páncreas, bazo, esófago y pulmones 4,6,10,12. La etiología
de esta neoplasia en perros es desconocida. En humanos la
bacteria Helicobacter pylori ha sido apuntada como causa
de parte de los casos de carcinoma gástrico 14; no obstante,
en medicina veterinaria no se ha comprobado que esa espi-
roqueta sea un agente causal de esa neoplasia 15.

La frecuencia de los diferentes tipos histológicos de
carcinoma gástrico en perros varía entre las diferentes
investigaciones; los más comunes son el carcinoma tubu-
lar, el carcinoma de células en anillo de sello y los carci-
nomas indiferenciados 4,5.

En medicina veterinaria son raros los casos descriptos
donde se encontraron áreas de osificación heterotópica
(OH) o metaplasia ósea en pacientes con carcinoma gás-
trico. Su etiopatogenia es poco conocida, pero se cree que
pueda presentarse debido a la activación de genes que
inducen la osteogénesis 16. Así, el objetivo del presente
trabajo es relatar y discutir las evidencias clínicas, anato-
mopatológicas e inmunohistoquímicas de un caso de ade-
nocarcinoma gástrico con osificación heterotópica en un
perro.

Relato de caso
Fue atendido en el Hospital Veterinario de la Uni ver si -

dad Federal de Minas Gerais un perro Cocker spaniel
inglés macho, de doce años, no castrado y de 14,5 kg de
peso, que presentaba un histórico de vómitos, hemateme-
sis, melena y pérdida de peso progresiva de treinta días de
evolución. Durante el examen físico el animal presentó
tensión y dolor a la palpación abdominal, particularmen-
te en región epigástrica.

Fueron realizados exámenes de laboratorio (hemograma
com pleto y perfil bioquímico) que dieron resultados dentro
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con hematoxilina y eosina (HE) y con ácido periódico de
Schiff (PAS).

Se realizó inmuno histoquímica para vimentina (1:100)
(V9, Dako, CA, USA), citoqueratina AE1/AE3 (1:200)
(Clone AE1-AE3, Dako, St Louis, MO, USA), y osteo-
calcina (1:30) (AB13418, Abcam, Cambridge, UK), a tra-
vés de la técnica de estreptavidina-biotina-peroxidasa
(Streptavidin Peroxidase, Lab Vision Corp. Fremont, CA,
USA). El cromógeno utilizado fue la 3,3-diaminobenzidi-
na (DAB substrate system, Lab Vision Corp, Fremont,
CA. USA). ). Las secciones fueron contra coloreadas con
hematoxilina de Harris. El control negativo se obtuvo por
la sustitución de anticuerpos primarios por IgG.

En el examen microscópico, el estómago presentaba
áreas multifocales extensas de proliferación de células
epiteliales neoplásicas poco delimitadas, no encapsuladas,
que se infiltraban y extendían desde la mucosa hasta la
capa muscular externa. Las células neoplásicas formaban

Oncología

Figura 1 – Resultados del hemograma, leucograma y bioquímica sérica indicativos de la evolución de la enfermedad

12/11/2013 4/4/2014 Valores de referencia
Serie Roja (eritrograma)

Hematíes 6,6 8,3 5,5 a 8,5 millones/mm
3

Hemoglobina 14,1 15,8 12 a 18 b%

Hematocrito 45 45 37 a 55%

VCM 67,5 53,8 60 a 77 fL

CHCM 31,3 35,1 31 a 36%

HCM 21,1 18,9 19 a 24,5 pg

RDW 14,7 15,3 12 a 15%

Metarrubricitos 1% – ausente

Serie blanca (leucograma)
Leucocitos totales 11.800 28.200 6.999 a 17.000/mm

3

Segmentados 9.086 26.508 3.000 a 11.500/mm
3

Linfocitos 1.180 846,3 1.000 a 4.800/mm
3

Monocitos 826 846 150 a 1.350/mm
3

Plaquetas 291.000 253 175.000 a 500.000/mm
3

Perfil bioquímico
Urea 24 132,7 20 a 56 mg/dL

Creatinina 0,8 2,7 0,5 a 1,5 mg/dL

AST 35 25,7 0 a 110 U/L

ALT 43 89,1 0 a 100 U/L

Fosfatasa alcalina 17 47 020 a 156 U/L

GGT 1 5,1 0 a 25 U/L

Amilasa 1.090 727 500 a 1.500 U/L

Proteína total 6 8,8 5,4 a 7,5 g/dL

Albúmina 3,1 – 2,1 a 3,1 g/dL

Potasio – 2,3 3,9 a 5,1 mEq/L

Sodio – 123 146 a 156 mmol/L

Figura 2 – Adenocarcinoma gástrico con osificación hete-

rotópica en perro. Radiografía contrastada de tránsito

gastrointestinal después de 24 hs de ser administrado el

contraste

R
ad

io
lo

gi
a/

EV
/U

FM
G



Clínica Veterinaria, Año XX, n. 119, noviembre/diciembre, 2015 23

www.revistaclinicaveterinaria.com

acinos o túbulos (Figura 4A) y presentaban características
similares a las células de la mucosa gástrica. Eran ovala-
das o poliédricas, con límites citoplasmáticos poco defi-
nidos y con citoplasma levemente basófilo y, a veces,
vacuolizado (Figura 4B). El citoplasma de algunas célu-
las neoplásicas, así como el lumen de algunos túbulos y
acinos, presentaron una secreción PAS positiva. Los
núcleos de las células neoplásicas eran ovalados, con cro-
matina laxa, con uno o dos nucleolos evidentes y macro-
nucleolos (Figura 4B). Había intenso pleomorfismo celu-
lar y nuclear, con una mitosis atípica por campo en el
objetivo de 40x. En el centro de algunos focos de la neo-
plasia había trabéculas de tejido óseo mineralizado o de
osteoide (Figura 4C). Entremezclado con el proceso neo-
plásico pudo observarse la presencia de infiltración infla-
matoria linfoplasmocitária multifocal moderada.

En los linfonódulos gástricos (Figura 4D) y pulmón
(Figura 4E) también fueron observados focos de células
neoplásicas con características similares a las de las célu-
las neoplásicas del estómago. En los otros órganos no se
detectó ningún tipo de alteración.

Las células neoplásicas presentaron una fuerte expre-
sión citoplasmática para citoqueratina (Figura 5A), y
ausencia de expresión para vimentina (Figura 5B) y oste-
ocalcina. También fueron observadas células neoplásicas
en el lumen de los vasos de la submucosa y de la serosa
gástricas (Figura 5C). En linfonódulos gástricos fueron
observadas células neoplásicas con fuerte expresión cito-
plasmática para citoqueratina (Figura 5D). En la neopla-
sia y en las áreas normales del estómago no se observaron
bacterias espiroquetas en la coloración de Warthin Starry.

En base a los resultados anatomopatológicos se confir-
mó el diagnóstico de adenocarcinoma gástrico túbulo-
papilar con osificación heterotópica y metástasis en linfo-
nódulos gástricos y pulmón.

Discusión
En este relato, el paciente presentó signos clínicos ines-

pecíficos que persistieron durante varios meses, indepen-
dientemente del tratamiento realizado. Los signos clíni-
cos presentados por este animal también han sido relata-
dos por otros investigadores en cuadros de neoplasia gás-
trica y gastritis 18-21. La falta de respuesta al tratamiento fue
el factor motivador para la realización de la endoscopia y
biopsia. Ese procedimiento puede ser fundamental para el
diagnóstico definitivo y, por esta razón, debe ser indicado
con frecuencia en clínica, frente a la sospecha de una
enfermedad gástrica. La incidencia de las neoplasias gás-
tricas en los perros es inferior al 1% 1,2, si bien que con la
utilización de la ultrasonografía, la endoscopia y las biop-
sias, el diagnóstico puede aumentar.

Al realizar los cortes histológicos de la neoplasia y de
las áreas normales del estómago no fueron observadas
bacterias que sugirieran la presencia de Helicobacter

Figura 3 – Adenocarcinoma gástrico con osificación
heterotópica en perro. 
A) Estómago presentando aumento de volumen blan-
quecino en la región de curvatura menor que se extien-
de hasta el píloro (flechas). 
B) Mucosa estomacal intensamente hiperémica,
engrosada, elevada, irregular y firme en la región fún-
dica y en el cuerpo hasta el píloro. Se observa engro-
samiento intenso de la pared gástrica de coloración
blanco amarillenta, sin definición de capas y con áreas
de calcificación al corte (flecha blanca). Coágulo origi-
nado por la toma de muestra durante la biopsia (flecha
negra)
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puede estar relacionada en la génesis de la gastritis cróni-

ca atrófica y/o fibrosante en el perro
11,22,23

.

No obstante, aún no se ha asociado la presencia de esta

bacteria con las neoplasias gástricas del perro
15
.

El carcinoma gástrico forma varios tipos histológicos,

Oncología

Figura 4 – Adenocarcinoma gástrico con osificación hete -
ro tópica en perro. A) Estómago presentando proliferación
neo plásica epitelial maligna formando acinos o túbulos
(fle chas) en la mucosa y con infiltración en la capa muscu -
lar. HE, barra 92µm. Objetivo 20x. B) Células neoplásicas
pleo mórficas, poliédricas, con límites citoplasmáticos
poco definidos, núcleos ovalados con cromatina laxa, nu -
cleolo evidente (círculo) y figuras de mitosis (flecha). HE,
barra 16 µm. Objetivo 40x. C) Presencia de trabeculado
óseo mineralizado (flechas) o de osteoide caracterizando
osificación heterotópica. HE, barra 92µm. Objetivo 20x. D)
Linfonódulo gástrico con proliferación neoplásica de célu-
las epiteliales (flechas) con características similares a las
de neoplasia estomacal. HE, barra 92µm. Objetivo 20x. E)
Pulmón con proliferación neoplásica de células epiteliales
(flechas) con características similares a las de una neopla -
sia estomacal. HE, barra 92µm. Objetivo 20x
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pylori o cualquier otra espiroqueta. El H. pylori está aso-

ciada a la etiología de los carcinomas gástricos en seres

humanos. No obstante, esa bactéria es responsable por

casi la mitad de casos de neoplasia gástrica en el hombre
14
.

En medicina veterinaria se especula que esa espiroqueta



Clínica Veterinaria, Año XX, n. 119, noviembre/diciembre, 2015 25

con diferentes grados de invasión en la pared del estóma-
go 4,5,7. De acuerdo con la clasificación propuesta por la
Organización Mundial de la Salud (OMS), los carcinomas
gástricos en perros y en el hombre pueden ser subdividi-
dos en: carcinoma túbulo-papilar, carcinoma mucinoso,
carcinoma de células en anillo de sello, carcinoma indife-
renciado 4,24 y carcinosarcoma 25. En el caso relatado, la
clasificación del tumor fue de adenocarcinoma túbulo-
papilar. Estas clasificaciones son útiles para el pronóstico
de la neoplasia en seres humanos; en los perros ofrecen
poca importancia pronóstica 24, debido a que la enferme-

dad suele estar avanzada y con metástasis a la hora del
diagnóstico 26, tal como se observó en este trabajo.

Una característica histológica interesante evidenciada
en el carcinoma gástrico que presentaba el perro de este
relato fueron las áreas de osificación heterotópica (OH),
también denominadas metaplasia ósea. Es poco común la
presentación de OH en este tipo de neoplasias, con pocos
casos relatados en seres humanos 27. En medicina veteri-
naria, la osificación heterotópica en carcinoma gástrico ya
fue relatada en hurón (Mustela furo putoris) 28, en came llo
(Camelus ferus bactrianus) 29 y en perro 20.

www.revistaclinicaveterinaria.com

Figura 5 – Adenocarcinoma gástrico con osificación heterotópica en perro. A) Estómago con células neoplásicas pre-
sentando inmuno marcación fuerte y difusa para citoqueratina (células marrones). Estreptavidina-biotina-peroxidasa,
hematoxilina de Harris, HE, barra 92µm. Objetivo 20x. B) Estómago con células neoplásicas presentando ausencia
de inmuno marcación para vimentina (flechas). Estreptavidina-biotina-peroxidasa, hematoxilina de Harris, HE, barra
92µm. Objetivo 20x. C) Estómago con presencia de células neoplásicas inmuno marcadas para citoqueratina (célu-
las marrones) en el interior del vaso. Estreptavidina-biotina-peroxidasa, hematoxilina de Harris, HE, barra 16 µm.
Objetivo 40x. D) Linfonódulo con células neoplásicas inmuno marcadas para citoqueratina (células marrones).
Estreptavidina-biotina-peroxidasa, hematoxilina de Harris, HE, barra 360µm. Objetivo 5x
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Técnicas de reducción y estabilización de la subluxación
atlantoaxial en perros – revisión de la literatura
Técnicas de redução e estabilização da subluxação atlantoaxial em cães

– revisão de literatura

Reduction and stabilization techniques for canine atlantoaxial 

subluxations – a review
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Neurología

Resumen: La subluxación atlantoaxial es un trastorno neurológico causado por una

anomalía congénita o del desarrollo que afecta frecuentemente a perros jóvenes de

razas pequeñas o miniatura, y que también puede tener origen traumático, afectando

perros de cualquier raza y edad. En esta afección la superficie craneal del cuerpo del

axis se desplaza dorsalmente en dirección al canal vertebral, comprimiendo la médula

espinal y sus raíces nerviosas. Los signos clínicos varían desde una hiperpatia

cervical hasta déficits neurológicos asociados a ataxia, tetraparesia o tetraplejia. El

diagnóstico se fundamenta en la reseña, anamnesis, signos clínicos y exámen

neurológico, y su confirmación se obtiene a través de exámenes de imagen. El

tratamiento quirúrgico tiene como objetivo reducir y estabilizar la articulación

atlantoaxial a través de dos tipos de abordajes: dorsal y ventral. El objetivo del

presente trabajo fue realizar una revisión de la bibliografía relacionada con las técnicas

de reducción y estabilización utilizadas en casos de subluxación atlantoaxial.

Palabras clave: neurología, unión craneocervical, atlas, axis, inestabilidad

Resumo: A subluxação atlantoaxial é uma condição neurológica que pode ser

causada por uma anormalidade congênita e/ou de desenvolvimento que afeta

comumente cães jovens de raças toy ou miniatura, ou pode ser de origem traumática,

acometendo cães de qualquer raça e idade. Nesta afecção, a superfície cranial do

corpo do áxis desloca-se dorsalmente em direção ao canal vertebral, comprimindo a

medula espinhal e suas raízes nervosas. Os sinais clínicos variam de uma hiperpatia

cervical até déficits neurológicos associados à ataxia, tetraparesia ou tetraplegia. O

diagnóstico é baseado em resenha, anamnese, sinais clínicos, exame neurológico e

confirmado por exames de imagem. O tratamento cirúrgico abrange duas categorias

de abordagens que visam reduzir e estabilizar a articulação atlantoaxial: dorsal e

ventral. O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisão bibliográfica sobre as

técnicas de redução e estabilização da subluxação atlantoaxial.

Unitermos: neurologia, junção crânio-cervical, atlas, áxis, instabilidade

Abstract: Atlantoaxial subluxation is a neurological condition caused by a congenital

and/or developmental abnormality that affects young small-breed dogs. It can also

have a traumatic origin; in this case, it can affect any breed of dog at any age. In this

condition, the cranial surface of the axis is dorsally dislodged towards the spinal

canal, resulting in compression of the spinal cord and its nerve roots. Clinical signs

vary from mild cervical pain to neurological deficits such as ataxia, tetraparesis or

tetraplegia. The diagnosis is based on anamnesis, clinical signs and neurological

examination, and it is confirmed by imaging. Surgical treatment encompasses dorsal

and ventral approaches to reduce and stabilize the atlantoaxial joint. The aim of this

work is to present a literature review on the techniques for reduction and stabilization

of the atlantoaxial joint in cases of subluxation.

Keywords: neurology, craniocervical junction, atlas, axis, instability
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INTRODUCCIÓN

La subluxación atlantoaxial es una condición neuroló-
gica producto de la inestabilidad articular entre las dos
primeras vértebras cervicales, el atlas y el áxis, que resul-
ta en una compresión de la región craneal de la médula
espinal cervical y sus raíces nerviosas 1,2. Dado que la
seriedad de los signos cínicos depende del grado de lesión
en la médula espinal después de la subluxación, el cuadro
neurológico puede variar de un caso a otro 3,4. El trata-
miento para esta enfermedad puede ser conservador o
quirúrgico y, en este último caso, la literatura cita técnicas
dorsales y ventrales. El presente trabajo tiene como obje-
tivo realizar una revisión bibliográfica sobre las técnicas
de reducción y estabilización de la subluxación atlantoa-
xial en perros.

LA SUBLUXACIÓN ATLANTOAXIAL

La primer vértebra cervical (el atlas) no posee un cuer-
po único, siendo formada por dos masas laterales unidas
por un arco dorsal y un estrecho arco ventral. Cada masa
lateral proyecta una estructura ancha y achatada (el pro-
ceso transverso) que debido a su forma, es denominado
ala del atlas 5-7. Una incisura en el borde craneal del ala, la
incisura alar, substituye el foramen alar de otras especies,
y el margen caudal del ala del atlas está perforado por el
foramen transverso 6,7. En la superficie craneal del arco
ventral se encuentran las caras articulares craneales, que
se articulan con los cóndilos del occipital; en la superficie
caudal se proyectan las facetas articulares caudales, que
se ajustan a la superficie craneal del axis. La fóvea del
diente es una estructura que se encuentra en la superficie
dorsal del arco ventral, que acomoda el diente del axis
(apófisis odontoides) 5,6.

La segunda vértebra cervical, el axis, presenta un cuer-
po cilíndrico con una cresta ventral prominente. Además
de los procesos articulares craneales, en la extremidad
craneal hay una estructura denominada diente, también
llamado proceso odontoides, que es redondeado, relativa-
mente largo y ligeramente inclinado dorsalmente 5-7. En su
cara dorsal, el diente permite la fijación de los ligamentos
responsables por mantenerlo en el lugar adecuado 6. El
arco vertebral proyecta una superficie plana, el proceso
espinoso, que se extiende desde el arco vertebral hacia
craneal y caudal, y exhibe facetas articulares caudalmen-
te llamadas procesos articulares caudales 5,6. El par de pro-
cesos transversos tienen una dirección caudolateral por
donde atraviesa un foramen transverso 7. Entre el proceso
espinoso y el diente existe una amplia incisura vertebral
craneal, que da paso al segundo nervio cervical 6.

La articulación atlantoaxial es del tipo trocoide, y está
formada por sólo una cavidad sinovial, permitiendo los
movimientos de rotación de la cabeza en relación a la
columna vertebral 5,8. Las dos vértebras se mantienen en
aposición por el ligamento apical que conecta el diente
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Figura 1 – Articulación atlantoaxial canina. A) Vista dorsal
previa remoción del arco dorsal del atlas. B) Vista lateral

con el borde ventral del foramen magno, y por los dos
ligamentos alares que surgen a cada lado del diente,
divergen y se insertan en la superficie medial de los cón-
dilos 7. El proceso odontoide también se afirma en el arco
ventral del atlas a través del ligamento transverso, que se
extiende por la superficie dorsal del diente y se inserta a
cada lado de la masa lateral del atlas 6,7. El ligamento
atlantoaxial dorsal une la extremidad craneal del proceso
espinoso del axis con el tubérculo del arco dorsal del atlas
(Figura 1). Un estudio que evaluó la biomecánica en
cadáveres sugiere que los ligamentos alares son las
estructuras ligamentosas más importantes en la estabiliza-
ción de la articulación atlantoaxial que sufre una tensión
tangencial (efecto látigo) 9. Esta tensión parece ser repre-
sentativa de las fuerzas necesarias para el transporte de la
cabeza; no obstante, el estudio no evaluó la fuerza de
rotación, que parece ser la principal causa de lesiones
medulares en pacientes vivos.

La subluxación atlantoaxial se produce como conse -
cuen cia de una inestabilidad, que hace con que la superfi-
cie craneal del cuerpo del axis se desplace dorsalmente en
di rección al canal vertebral 1,2. Puede ser causada por una
ano rmalidad congénita y/o del desarrollo, que afecta co -
mún mente a perros jóvenes de razas toy o miniatura, como
Caniche, Pinscher, Chihuahua y Yorkshire terrier 1,3,4,10-15.
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En esos casos, pueden desencadenarse varios tipos de

anormalidades que llevan a la subluxación: aplasia, hipo-

plasia o angulación dorsal del proceso odontoides, así

como la no unión del diente al axis, o la ausencia congé -

ni ta de estructuras ligamentosas
1,3,4,11-14

(Figura 2). Esto su -

cede porque cualquier anormalidad del proceso odontoi-

des va a predisponer una inestabilidad de la articulación

atlantoaxial, ya que tal estructura presenta un papel fun -

da mental en la estabilidad normal de esa articulación
16
.

La subluxación atlantoaxial también puede tener origen

traumática, llevando a fracturas del proceso odontoides o

ruptura de ligamentos; en ese caso, puede afectar a perros

de cualquier raza y edad
4,12,13,17

.

Hay autores que creen que el término aplasia o hipo-

plasia del proceso odontoides está siendo utilizado en

forma errónea, ya que el proceso odontoides deriva de un

centro de osificación que, además de ser responsable por

su formación, origina también la superficie articular cra-

neal del axis
2
. Así, si hubiera una falla en el desarrollo de

ese centro de osificación, toda la porción craneal del cuer-

po del axis, que articula con el atlas, estaría ausente, y no

sólo el diente, como se observa en los casos de subluxa-

ción atlantoaxial
2
. De esta forma, esos autores creen que

la ausencia del proceso odontoides está asociada a una de -

generación progresiva de esa estructura, bastante similar

a lo que sucede en la enfermedad de Legg-Perthes, donde

la superficie articular craneal del axis permanece en la

articulación atlantoaxial y sólo el diente está ausente
2
.

Cuando se presenta una subluxación atlantoaxial, la

superficie craneal del cuerpo del axis se desplaza dorsal-

mente en dirección al canal vertebral, provocando una

compresión de la médula espinal y de sus raíces nervio-

sas
1,2

. Los signos clínicos varían desde una hiperpatia cer-

vical, hasta déficits neurológicos asociados a una ataxia,

tetraparesia o, inclusive, tetraplegia
2-4,18

. Cuando el origen

es congénito y/o de desarrollo, esos signos se manifiestan

entre los seis y dieciocho meses de edad; no obstante esto,

ocasionalmente pueden presentarse más tarde, a veces

después de pequeños traumatismos
2,19

. La sintomatología

puede empeorar después del ejercicio físico, especial-

mente si la paresia y la ataxia causan caídas constantes

del animal, lo que a veces puede llevar a una flexión cer-

vical excesiva
2
. También pueden estar presentes signos de

síndrome vestibular e hipoventilación, debido a la infla-

mación medular producto de la compresión, que se

extiende hacia el tronco cefálico caudal
20
.

El examen neurológico permite localizar la lesión en el

segmento cervical craneal de la médula espinal (C1-C5),

y los signos neurológicos pueden ser asimétricos
10,16

. El

dolor cervical es el signo clínico más comúnmente aso-

ciado a la subluxación atlantoaxial, y los déficits neuroló-

gicos se determinan de acuerdo a la magnitud del daño

causado a la médula espinal
16
. En la forma congénita de

esta enfermidad, los signos neurológicos pueden progre-

sar desde un dolor cervical simple, pasando por una dis-

función motora leve o severa, asociada a signos de lesio-

nes en la neurona motora superior
16,19

. Algunos animales

con subluxación atlantoaxial también pueden presentar

signos neurológicos por lesión en córtex cerebral, que

puede ocasionarse debido a una hidrocefalia asociada o a

una encefalopatía hepática
16
. Signos clínicos de lesiones

tálamo corticales, como por ejemplo desorientación y

cambios de comportamiento, junto con déficits vestibula-

res, también pueden estar asociados a una compresión del

proceso odontoides sobre la arteria basilar
10,16

.

Los pacientes con esta enfermedad deben ser manipu-

lados con extremo cuidado, teniendo en cuenta que, si el

animal fuera anestesiado para realizar exámenes de ima-

gen o para una cirugía, no existirá la tensión muscular

cervical que ayude a prevenir una flexión excesiva
2
. Así,

el paciente puede morir debido a una severa compresión

medular cervical, ya que se verán afectadas las vías res-

ponsables por la respiración
2,10,19

.

El diagnóstico de la subluxación atlantoaxial se realiza

a través de la reseña, anamnesis, signos clínicos y examen

neurológico, y la confirmación se consigue por exámenes
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Figura 2 – Representación esquemática de la articulación atlantoaxial. Vista sagital. C1: primera vértebra cervical. C2:
segunda vértebra cervical. A) Articulación normal. B) Ausencia de estructuras ligamentosas llevando a una subluxación.
C) Aplasia/hipoplasia del proceso odontoides llevando a una subluxación
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de imagen. La lesión radiográfica (posición lateral) de la
columna cervical es el aumento de distancia entre el arco
dorsal del atlas y el proceso espinoso del axis 2,19, en donde
hay un aumento mayor de 4 a 5 mm que generalmente
permite establecer el diagnóstico en perros de razas
pequeñas 21 (Figura 3). En la radiografía también es posi-
ble a veces visualizar el cuerpo de la segunda vértebra
cervical, proyectado dorsalmente en dirección al canal
vertebral 2,19, dando como resultado la formación de un
ángulo, ya que altera la relación linear normal entre la
lámina dorsal del atlas y del axis 14 (Figura 4). Un estudio
determinó la angulación normal de la amplitud de movi-
miento de la articulación atlantoaxial, en el que se con-
cluye que en perros normales, ese ángulo entre el atlas y
el axis no debe ser inferior a 162 grados 22.

La sobreposición radiográfica del ala del atlas puede
dificultar la visualización del diente en la proyección late-
ral 2. De esta forma, la ausencia o la hipoplasia del proce-
so odontoides puede ser evidenciada mejor en la proyec-
ción ventrodorsal o dorsoventral 2,19, a pesar de que la
proyección lateral oblicua se haya mostrado más útil
cuando el animal se encuentra intubado 2.

La mielografía muestra la compresión medular cervical
que resulta de una inestabilidad atlantoaxial 19. Es impor-
tante resaltar que la punción para inyectar el contraste
debe realizarse, de preferencia, en la región lumbar, evi-
tando así una excesiva manipulación cervical 10,19.

La tomografía computada es especialmente útil en
aquellos casos de aplasia del proceso odontoides, o en la
osificación incompleta de alguna estructura de la articula-
ción atlantoaxial. Además, las imágenes tomográficas
pueden ayudar de manera más efectiva en el plan quirúr-
gico, ya que es posible medir los corredores óseos para el
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Figura 3 – Imagen radiográfica en proyección lateral de un
perro Yorkshire terrier con subluxación atlantoaxial. Se
observa el aumento de la distancia entre el arco dorsal del
atlas y el proceso espinoso del axis (representación en rojo)

Eduardo A
lberto Tudury

Figura 4 – Imagen radiográfica en proyección lateral de un
perro Yorkshire terrier con subluxación atlantoaxial. Se
observa el cuerpo del axis proyectado dorsalmente en
dirección al canal vertebral (flecha roja)

Eduardo A
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pasaje de los clavos o los tornillos 10.
La resonancia magnética permite determinar el grado

de compresión medular cervical y su compromiso asocia-
do a la inflamación y mielopatías, revelando informacio-
nes adicionales como la presencia de mielomalacia o
siringohidromielia 2. Por lo tanto, es posible obtener infor-
maciones pronósticas, lo que es particularmente impor-
tante en casos crónicos 2.

Un estudio determinó el índice de normalidad de la dis-
tancia atlantoaxial dorsal en perros de razas toy, median-
te una fórmula de coeficiente de correlación dimensional,
de una forma tal que no hubiera interferencias de ciertas
variables como el peso, tamaño y raza en el resultado
final 23. Para obtener ese índice se utiliza, a partir de radio-
grafías en proyección lateral con aproximadamente 90
grados de flexión, la distancia atlantoaxial y el largo del
proceso espinoso del axis 23. Los perros que no presentan
subluxación atlantoaxial tienen un índice de normalidad
medio de 0,06, con un valor máximo de 0,10. De esta
forma, es posible diagnosticar una subluxación atlantoa-
xial cuando los animales presentan valores iguales o
mayores de 0,12, superiores a los valores normales 24

(Figura 5).
El tratamiento de la subluxación atlantoaxial puede ser

conservador o quirúrgico. El primero ha sido reportado
como una alternativa a los procedimientos quirúrgicos en
perros que no presentan anormalidades anatómicas del
proceso odontoides, en perros con inicio agudo de los sig-
nos clínicos y sin histórico previo de disfunción neuroló-
gica, y también en perros que tienen un esqueleto aún
inmaduro, donde la fijación quirúrgica puede no ofrecer
una estabilidad adecuada 3,25,26. El tratamiento conservador
consiste en la utilización de un collar cervical, que man-
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medidas importantes a ser tomadas, con el objetivo de
reducir la incidencia de complicaciones 26.

Fue realizado un estudio cuyo objetivo era evaluar la
evolución neurológica a corto y largo plazo, de perros con
subluxación atlantoaxial con tratamiento conservador 26.
De acuerdo con ese estudio, de los diecinueve animales
evaluados inicialmente, sólo dieciséis perros estuvieron
disponibles hasta la conclusión del estudio; por lo tanto,
sólo esos animales pudieron recibir una evaluación neu-
rológica definitiva. Diez de los dieciséis perros (62,5%)
presentaron un buen resultado final. Dos de los seis que
no tuvieron buenos resultados presentaron un agrava-
miento agudo del status neurológico mientras usaban el
collar cervical, en los que probablemente una estabiliza-
ción inadecuada de la articulación atlantoaxial haya dado
como resultado la progresión de los signos clínicos. Uno
de los seis perros no presentó mejorías mientras utilizaba
el collar; ese paciente presentaba un histórico crónico de
manifestación de signos clínicos. Los otros tres tuvieron
recidiva de los signos clínicos después de retirar el collar
cervical. Dos de estos animales fueron sometidos nueva-
mente a un manejo conservador, si bien se decidió por la
eutanasia en poco tiempo, debido a la baja respuesta al
tratamiento. A partir de los resultados obtenidos en el
citado trabajo, los autores concluyeron que el tratamiento
quirúrgico debe ser recomendado en los casos de recidi-
va, y que ciertos factores, como anormalidades anatómi-
cas, condiciones metabólicas del animal, acompañamien-
to médico y rigidez del collar, probablemente hayan de -
sem peñado un papel importante en el éxito de la terapia
conservadora. Además de esto, se pudo observar que los
perros que manifestaron signos clínicos en un máximo de
treinta días antes del comienzo del tratamiento fueron sig-
nificativamente más propensos a presentar una buena
evolución neurológica, en comparación con aquellos pe -
rros con evolución mayor de treinta días. Además, el
grado neurológico del animal (atribuido a partir de un sis-
tema de clasificación predeterminado por los autores) al
co mien zo del tratamiento, anormalidades anatómicas del
pro ceso odontoides detectadas en las radiografías, la edad
del animal al comienzo de los signos clínicos y el históri-
co que posiblemente desencadenó tales signos no tuvie-
ron relación con los resultados finales obtenidos 26.

El tratamiento quirúrgico está recomendado en aque -
llos perros que presentan una disfunción neurológica de
moderada a grave 3,10,27 o bien cuando no se obtienen res-
puestas con la terapia conservadora 26,28. El objetivo de la
cirugía es proporcionar una reducción y estabilización de
la articulación atlantoaxial, evitando así la compresión
medular cervical causada por el movimiento de las vérte-
bras 27. El éxito de la técnica quirúrgica depende de la
habilidad para alcanzar una fijación de la articulación
atlantoaxial rígida y persistente 14. Existen técnicas de
estabilización dorsal y ventral descriptas en la literatura.

Neurología

Figura 5 – Imagen radiográfica en proyección lateral de
un perro con subluxación atlantoaxial, con aproximada-
mente 90 grados de flexión del cuello. Se ilustran las dis-
tancias necesarias para obtener el coeficiente de correla-
ción dimensional, en el que el espacio en amarillo repre-
senta la distancia menor entre el arco dorsal del atlas y el
borde cráneoventral del proceso espinoso del axis. El
espacio en verde representa el largo del proceso espino-
so del axis
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Figura 6 – Perro con subluxación atlantoaxial utilizando un
collar cervical
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tiene el cuello y la cabeza en posición extendida durante,
por lo menos, seis semanas (Figura 6), además del uso de
antiinflamatorios y el confinamiento del paciente 3,14,18,25,26.
La estabilidad que se consigue con el tratamiento clínico
conservador llevaría a la formación de un tejido fibroso
alrededor de la articulación atlantoaxial 19,25,26.

Las complicaciones que se pueden producir por el uso
prolongado del collar cervical incluyen la úlcera de cor-
nea, dermatitis húmeda, úlceras de piel, otitis externa,
úlcera por decúbito y una inadecuada estabilización de la
articulación atlantoaxial. No obstante, el uso de una téc-
nica adecuada de inmovilización, monitoreo y evaluacio-
nes frecuentes del collar por parte del veterinario, así
como la concientización del propietario en cuanto a los
cuidados necesarios en el vendaje son algunas de las
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TÉCNICAS DE REDUCCIÓN Y ESTABI-
LIZACIÓN DORSAL

El abordaje dorsal para la articulación atlan-
toaxial se realiza con el animal posicionado en
decúbito esternal, con el cuello levemente fle-
xionado y apoyado sobre una superficie acol-
chada. Se realiza una incisión de piel sobre la
línea media dorsal, que comienza en la protu-
berancia occipital externa y se extiende cau-
dalmente hasta la cuarta vértebra cervical. A
continuación se realiza un corte en la línea
media de la fascia subcutánea, a fin de exponer
los músculos cervicoescutular y cervicoauricu-
lar superficial, que son incididos en sus rafes
fibrosas medianas para permitir la elevación y
retracción lateral de los mismos. En seguida se
realiza la disección de la musculatura epaxial
más profunda, para exponer las estructuras
dorsales del atlas y del axis 29.

En la literatura consultada 3,25,30,31, los autores
que realizaron procedimientos dorsales utili-
zaron la misma técnica de reducción de la
subluxación: presión ventral del axis (Figura
7). No obstante, han sido descriptas diferentes técnicas
de estabilización dorsal.

Hilo de acero
En la técnica de estabilización dorsal con hilo de acero 25,

después de realizar el abordaje dorsal de la articulación,
se realizan dos orificios en el proceso espinoso del axis.
Después de reducida la luxación mediante la presión ventral
del axis, se realiza un loop con hilo de acero ortopédico
(0,6 a 0,8 mm), pasándolo ventralmente al arco dorsal del
atlas, de caudal hacia craneal, hasta el espacio atlantooc-
cipital. Las dos puntas libres del hilo de acero se retuer-
cen una con la otra, después de ser pasadas por el orificio
caudal del proceso espinoso del axis. Después de doblar
el loop hacia atrás en sentido caudal, el mismo es cortado
y las dos puntas nuevas formadas son retorcidas, después
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de que una de las mismas fue pasada por el orificio cra-
neal del proceso espinoso del axis (Figura 8).

Esta técnica fue realizada en 27 perros, con un 52% de
éxito 25. La complicación más frecuente fue la fractura del
arco dorsal del atlas (cuatro perros), seguida por la ruptu-
ra de los hilos de acero (dos perros), lo que llevó nueva-
mente a un cuadro de inestabilidad y la vuelta de los sig-
nos clínicos. Entre las complicaciones potenciales de esta
técnica se encuentran la fractura del proceso espinoso del
axis, y la dificultad para pasar el hilo de acero bajo el arco
dorsal del atlas, lo que lleva a lesiones iatrogénicas de la
médula espinal, apnea o paro cardíaco 25.

Hilo de sutura
Para la técnica de estabilización dorsal con hilos de

sutura 30, el abordaje a las estructuras es el tradicional. De
una forma parecida al procedimiento de esta-
bilización dorsal con hilo de acero, en esta
técnica también se realiza la perforación de
dos orificios en el proceso espinoso del axis.
Se realiza un loop con hilo de acero (0,2
mm), pasándolo ventral al arco dorsal del
atlas, de caudal hacia craneal. Cuando el loop
alcanza el foramen magno, se pasa un hilo de
sutura no metálico y no absorbible (nylon) a
través del loop, que es tensado de vuelta (de
craneal a caudal), por debajo del arco dorsal
del atlas. El loop de hilo es cortado en su
punto medio, permitiendo la retirada del hilo
de acero y la formación de dos filamentos de
hilo de sutura paralelos entre si. La luxación

Figura 7 – Representación esquemática de la técnica de reducción dor-
sal. Vista lateral. A) Presionar el axis ventralmente. B) Alineación obte-
nida después de la reducción. C1: primera vértebra cervical. C2: segun-
da vértebra cervical. C3: tercera vértebra cervical

Figura 8 – Representación esquemática de la técnica de reducción
dorsal utilizando hilo de acero. Vista lateral. C1: primera vértebra cer-
vical. C2: segunda vértebra cervical. a, b, c y d: identificación de las
extremidades del hilo de acero, donde a y b representan las extremi-
dades craneales y c y d las extremidades caudales



se reduce presionando el axis en sentido ventral, y la esta-

bilización se obtiene amarrando las extremidades cranea-

les de los hilos en el orificio craneal del proceso espino-

so del axis y las puntas caudales en el orificio caudal

(Figura 9).

Esta técnica fue realizada en ocho perros, presentando

buenos resultados finales en cuatro de los seis (66,67%)

en los que fue posible hacer los controles postoperatorios.

Entre las complicaciones están la ruptura (un perro) y la

fijación inadecuada (un perro) del hilo de sutura, en los

que fue necesaria una reintervención quirúrgica debido a

la pérdida de reducción de la subluxación
25,30

.

Fue descripta otra técnica de estabilización dorsal utili-

zando material de sutura no metálico y no absorbible

(nylon) en perros toy de 2 o menos kg de peso; la fijación,

no obstante, se realizó en la musculatura cervical
32
. El ani-

mal es posicionado en decúbito esternal, realizando el abor-

daje dorsal clásico, sin exposición del proceso espinoso del

axis. El hilo de nylon se coloca en el origen del músculo

oblicuo caudal de la cabeza en el axis, hasta la inserción del

mismo músculo en el hueso occipital del lado opuesto;

enseguida se repite el mismo procedimiento del lado con-

tralateral del proceso espinoso del axis. La subluxación

atlantoaxial se reduce, y la estabilización se obtiene amar-

rando ambas suturas cerca del hueso occipital (Figura 10).

En otro trabajo, los autores relatan que a quince anima-

les les realizaron la misma técnica, y que todos pesaban

como máximo 2 kg. Un mes después, cuatro animales fue-

ron reintervenidos debido a la recidiva de los signos clíni-

cos después de una mejoría neurológica inicial. En dos de

esos cuatro casos se realizó el mismo procedimiento dor-

sal, y en los otros dos se realizaron técnicas ventrales.

Once perros (73,33%) tuvieron buenos resultados finales,

inclusive aquellos en los que se realizó la misma técnica

después de la reintervención quirúrgica, y un perro fue a
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Figura 9 – Representación esquemática de la técnica de
reducción dorsal utilizando hilo de sutura. Vista lateral.
C1: primera vértebra cervical. C2: segunda vértebra cervi-
cal. a, b, c y d: identificación de las extremidades del hilo
de sutura, donde a y b representan las extremidades cra-
neales y c y d las extremidades caudales
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Figura 10 – Representación esquemática de la técnica de
estabilización dorsal utilizando hilo de sutura. C1: primera
vértebra cervical. C2: segunda vértebra cervical. A) Vista
lateral. B) Vista dorsal 

eutanasia, por no presentar ningún tipo de mejoría después

de la cirugía. Los dos animales en los que se realizó la téc-

nica ventral también presentaron buena respuesta. Los

autores concluyeron que la técnica es recomendable sólo

para perros de razas toy que pesen menos de 1,5 kg
32
.

Ligamento nucal
Para la realización de la técnica dorsal de estabilización

de la subluxación atlantoaxial utilizando el ligamento

nucal
33
, el abordaje y la exposición del axis y del arco

dorsal del atlas siguen la técnica clásica. El origen del

ligamento nucal es preservado, mientras que su inserción

en la primer vértebra torácica es seccionada, y el liga-

mento es cortado longitudinalmente, formando dos fila-

mentos que se unen en el axis. A continuación se pasa un

loop de hilo de acero (0,2 mm) en sentido caudocraneal,

por debajo del arco dorsal del atlas, que será utilizado

para recuperar cada extremidad del ligamento nucal que

pasa por debajo del arco dorsal del atlas en sentido con-

trario, de craneal hacia caudal. Cada extremidad del liga-

mento nucal es amarrada una con la otra, en una hendidu-

ra formada en el proceso espinoso del axis (Figura 11).

En un estudio donde cuatro perros fueron operados con

esta técnica de estabilización, tres (75%) presentaron un

resultado final positivo. En uno de los animales fue nece-

saria una reintervención quirúrgica debido a la ruptura del

ligamento nucal
33
. A pesar de que la técnica tiene como

ventaja la utilización de tejido autólogo pasando bajo el

arco dorsal del atlas, el pasaje del hilo de acero es todavía

necesario (a pesar de ser temporario), lo que puede llevar

a complicaciones. Además, este procedimiento requiere

mayor disección quirúrgica en relación a las técnicas dor-

sales descriptas anteriormente
25
.

Separador metálico de Kishigami
A pesar de que el separador de Kishigami haya sido

descripto por primera vez en 1984, sólo recientemente

estuvo disponible comercialmente
3
. Dado que no atravie-

sa el arco dorsal del atlas, el separador reduce los riesgos
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de lesiones en la médula espinal, y se fija al
espacio epidural. Se realizó un estudio en ocho
perros de razas toy con subluxación atlantoaxial
de origen congénita o traumática, con el objeti-
vo de evaluar su uso, las complicaciones y los
resultados a largo plazo del separador de
Kishigami para la estabilización dorsal de la
articulación atlantoaxial 3.

El separador de Kishigami original es una
placa de acero con la extremidad anterior cur-
vada en forma de U, formando un gancho, y con
las tres extremidades posteriores curvadas
como un anillo 25. El modelo modificado se dife-
rencia sólo por la ausencia del anillo central,
presentando sólo dos extremidades posteriores
(Figura 12). Para la realización de esa técnica,
el abordaje y exposición de las estructuras
siguen los principios quirúrgicos clásicos.
Posteriormente se realizan las perforaciones en
el proceso espinoso del axis: tres en los casos
del separador de Kishigami original, y dos para
el modelo modificado. Se pasa un hilo de acero
(0,6 a 0,8 mm) por el orificio caudal del proce-
so espinoso y las dos extremidades pasan a tra-
vés del orificio craneal, cruzándose entre si. El
gancho del separador se inserta cuidadosamen-
te encima del arco dorsal del atlas, en el espacio
epidural 3.

En caso de utilizar un separador de
Kishigami original, se realiza una sutura con
hilo poliéster no absorbible, conectando el anil-
lo central del separador con el orificio craneal
del proceso espinoso del axis; al tensionar leve-
mente esa sutura, la articulación atlantoaxial
retorna a su posición normal 3. El separador de
Kishigami modificado no requiere de esta últi-
ma etapa. La reducción de la articulación atlan-
toaxial se realiza presionando ventralmente el
proceso espinoso del axis y, después de este
procedimiento, se produce una leve inestabili-
dad del separador de Kishigami, siendo necesa-
rio moverlo de tal manera que permita que las
extremidades del hilo de acero puedan ser
enroscadas en los anillos laterales del separador
(Figura 13) 3.

En ese estudio no se notó diferencia en los
resultados finales entre los dos tipos de separa-
dores de Kishigami 3. El anillo central del dise-
ño original permite una sutura adicional en el
proceso espinoso del axis, lo que lleva a una
posición más normal de la articulación atlan-
toaxial, que favorece la reducción de la sublu-
xación. No obstante, la realización de tres ori-
ficios en el proceso espinoso de perros toy
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Figura 11 – Representación esquemática de la técnica de estabiliza-

ción dorsal utilizando el ligamento nucal. Vista lateral. C1: primera

vértebra cervical. C2: segunda vértebra cervical. a y b: identificación

de las extremidades del ligamento nucal

Figura 12 – Representación esquemática del separador de Kishigami.

C1: primera vértebra cervical. C2: segunda vértebra cervical. A)

Original. B) Modificado. 1) Vista dorsolateral del separador de

Kishigami. 2) Vista lateral del separador de Kishigami. 3) Vista dorsal de

las primeras vértebras cervicales con el separador de Kishigami aplicado
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ventro lateral a cada lado del proceso espinoso del axis,
para penetrar en la mitad caudal del ala del atlas. Los cla-
vos son doblados cerca de sus puntas, dejando aproxima-
damente 1 cm de clavo expuesto a partir de la superficie
del proceso espinoso del axis. Enseguida, se realiza el
curetaje del hueso cortical de la lámina dorsal del axis y
del arco dorsal del atlas, y se aplica un injerto de hueso
esponjoso sobre esa superficie, que previamente fue
colectado del ala del íleon. Finalmente, se moldea el
polimetilmetacrilato en las extremidades expuestas de
los clavos de Kirschner. Sólo un animal fue sometido a
esta técnica, con resultado final positivo (Figura 14).

TÉCNICAS DE REDUCCIÓN Y ESTABILIZACIÓN

VENTRAL

Las técnicas de estabilización ventral de la articulación
atlantoaxial permiten la reducción de la subluxación, así
como también permiten inspeccionar y retirar el proceso
odontoides (cuando haya indicación), debido a una frac-
tura o a un severo desplazamiento dorsal mismo 18,34.
Además, posibilitan el acceso a la articulación sinovial,
permitiendo la manipulación del cartílago y la colocación
de injertos óseos que inducen la artrodesis y, como con-
secuencia, una estabilización permanente 18.

El acceso ventral clásico a la articulación atlantoaxial
se realiza por la línea media ventral; el animal es coloca-
do en decúbito dorsal con la cabeza y el cuello extendidos
y apoyados en un acolchado. El abordaje quirúrgico se
realiza mediante una incisión de piel que comienza en la
línea media entre los ángulos de la mandíbula, y se
extiende hasta el manubrio; a continuación se separan los
músculos esternohioideos en su rafe medio, desplazando

puede llevar a una fragilidad ósea, que puede traer com-
plicaciones. De esta forma, la utilización del separador de
Kishigami modificado puede ser una alternativa para evi-
tar fallas 3.

De ocho perros en los que se utilizó esta técnica, cinco
(62,5%) presentaron un resultado final positivo. Dos per-
ros fueron para eutanasia, por no presentar una buena
evolución neurológica postoperatoria; cabe señalar, que
en las radiografías realizadas antes de la eutanasia no se
evidenció ninguna falla relacionada con la colocación del
implante. Uno de los animales presentó una falla en la
reducción de la articulación atlantoaxial, donde la segun-
da vértebra cervical no consiguió su posición ventral de
una forma adecuada. En la discusión del trabajo, los
autores plantean que los animales con un cuadro crónico
de subluxación pueden presentar una gran cantidad de
tejido proliferativo en la porción ventral del axis y del
atlas, y que la retirada de ese material proporciona una
reducción correcta de la subluxación. No obstante, el
acceso dorsal a la articulación atlantoaxial no permite la
retirada de ese tejido, dificultando la realización de una
reducción perfecta. A pesar de esto, aquel animal donde
falló la reducción no presentó consecuencias neurológi-
cas y tampoco mejoró, manteniendo siempre el mismo
grado neurológico desde el comienzo de los síntomas 3.

Clavos cruzados dorsales y polimetilmetacrilato

En esta técnica, después de realizar una exposición
clásica del atlas y del axis, la reducción de la subluxación
se consigue colocando una pinza en el proceso espinoso
del axis, y aplicando una presión hacia ventral 31.
Mientras se mantiene a las vértebras en esa posición de
reducción, se inserta un clavo de Kirschner en dirección
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Figura 14 – Representación esquemática de la técnica de
estabilización dorsal utilizando clavos de Kirschner y poli-
metilmetacrilato. C1: primera vértebra cervical. C2: segun-
da vértebra cervical. A) y B) Vista dorsal. C) Vista lateral
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Figura 13 – Representación esquemática de la técnica de
estabilización dorsal utilizando el separador de Kishigami
modificado. Vista lateral. C1: primera vértebra cervical.
C2: segunda vértebra cervical. a y b: identificación de las
extremidades del hilo de acero



la tráquea y el esófago hacia el lado izquierdo del animal.

La laringe también es desplazada hacia el mismo lado, y

el músculo esternotiroides derecho es cortado cerca de la

laringe. La glándula tiroides, el nervio laríngeo recurren-

te, el nervio vago derecho y la carótida son identificados

y protegidos durante toda la cirugía. El músculo largo del

cuello se eleva del atlas y del axis, a partir de su superfi-

cie ventral, y es retraído mediante separadores autoestáti-

cos. La cápsula articular atlantoaxial es identificada y cor-

tada con un bisturí n. 15
18,29,34,35

.

Con el objetivo de minimizar la cantidad de diseccio-

nes, hay autores que describen un abordaje ventral modi-

ficado parasagital
18

entre los músculos esternocefálico

derecho y esterotiroideo. Según estos autores, ese aborda-

je mejora la exposición de la articulación atlantoaxial,

requiere de menos trabajo de disección, y permite la pro-

tección de estructuras vitales durante el pasaje de mate-

riales de fijación utilizados en las técnicas de estabiliza-

ción atlantoaxial ventral. Otro trabajo describió una varia-

ción de la técnica de acceso ventral a la articulación, sin

el corte del músculo esternotiroideo
15
, concluyendo que la

incisión de esa estructura es un procedimiento innecesa-

rio, ya que no interfiere con la exposición de la articula-

ción ni con la realización de la artrodesis.

Técnicas de reducción ventral
Se ha descripto una técnica de reducción ventral a par-

tir de un método indirecto de reducción de la articulación

atlantoaxial utilizando dos separadores de Gelpi, sin la

necesidad de mantener la reducción manual durante la

fijación
27
. Se utiliza el abordaje ventral clásico por línea

media para la exposición de las estructuras ventrales de las

tres primeras vértebras cervicales. Se realiza una fenestra-

ción del disco intervertebral de C2-C3, y se retira parcial-

mente el núcleo pulposo con una cureta; enseguida se crea

un canal ventral hacia craneal de C3, para permitir un

encaje mejor de una de las puntas del separador de Gelpi.

Posteriormente se realiza la incisión de la membrana

atlantooccipital, permitiendo así la visualización de la por-

ción medial de los cóndilos occipitales. Así, las extremi-

dades del primer separador de Gelpi son colocadas cuida-

dosamente en las dos aberturas creadas, primero en la arti-

culación atlantooccipital, y después a nivel de C2-C3. Esta

maniobra distiende la articulación atlantoaxial, colocando

la cápsula articular bajo tensión, y permitiendo su identifi-

cación e incisión. De esa forma se consigue una buena

visualización del proceso odontoides y del curetaje del car-

tílago articular. Enseguida se coloca el segundo separador

de Gelpi, distendiendo el músculo largo del cuello, lo que

permite una reducción del distanciamiento articular atlan-

toaxial, facilitando el proceso de estabilización (Figura 15).

Esta técnica permite conseguir y mantener la reducción

con los separadores de Gelpi, sin que se necesite la retrac-

ción y reducción manuales, que pueden ser peligrosas ya

que la subluxación puede presentarse nuevamente duran-

te la fijación de los implantes. Además, esta técnica per-

mite una manipulación mínima de la médula espinal cer-

vical, disminuyendo así el riesgo de daños iatrogénicos
27
.

También se ha descripto otra técnica de reducción de la

ar ticulación atlantoaxial, donde se utiliza el abordaje ven-

tral clásico por la línea media para exponer las estructuras

cer vicales, y después de la incisión de la cápsula articular,

per mite colocar un tornillo cortical en la mitad caudal del

cuerpo del axis
1
. Es importante resaltar que el orificio de

en trada de ese tornillo debe ser realizado previamente con

una fresa, evitando de esa forma una presión excesiva

sobre la región. Además, el largo del tornillo debe calcu -

lar se a partir de las radiografías, de tal forma que su cabe-

za y una pequeña parte de la porción rosqueada queden ex -

puestos. Asimismo, un segundo tornillo se inserta en la

mi tad craneal del cuerpo vertebral del axis, y un hilo de

acero es retorcido alrededor de la cabeza de cada uno de los

tornillos. Enseguida se aplica tracción caudoventral en los

hilos, con el objetivo de reducir la subluxación (Figura 16).

Se ha descripto una técnica manual para la reducción

ventral de la articulación, en la que se utiliza una cureta u

otro instrumental quirúrgico que permita la realización de

una palanca contra el aspecto craneal de la superficie arti-

cular del axis; con el atlas actuando como un apoyo, la
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Figura 15 – Representación esquemática de la técnica de
re ducción ventral. Vista ventral. C1: primera vértebra cer-
vical. C2: segunda vértebra cervical. C3: tercera vértebra
cer vi cal
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Figura 16 – Representación esquemática de la técnica de
reducción ventral. Vista sagital en decúbito dorsal. C1: pri-
mera vértebra cervical. C2: segunda vértebra cervical. C3:
tercera vértebra cervical
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segunda vértebra cervical es cuidadosamente reposiciona-
da en su alineamiento normal con el atlas 36 (Figura 17).

Existe otra técnica manual de reducción, en la que se
utiliza una pinza de reducción ortopédica con punta, para
tomar la parte media del cuerpo del axis, y aplicar una
tracción caudal sobre C2; posteriormente, se realiza una
contratracción, que lleva a la reducción de la subluxación
atlantoaxial 21 (Figura 18).

Técnicas de estabilización ventral
Fijación transarticular

Se trata de una técnica que utiliza tornillos tipo lag-
screw en la fijación transarticular atlantoaxial 35. En esta
técnica, el acceso ventral a las estructuras cervicales se

Neurología
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Figura 18 – Representación esquemática de la técnica de
reducción ventral con pinza de reducción ortopédica con
punta. Vista sagital en decúbito dorsal. C1: primera vérte-
bra cervical. C2: segunda vértebra cervical. C3: tercera
vértebra cervical
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Figura 19 – Representación esquemática de la técnica de
es tabilización ventral utilizando tornillos deslizantes (lag-
 screw) en la fijación transarticular atlantoaxial. Vista ventral.
C1: primera vértebra cervical. C2: segunda vértebra cervical

realiza a través del abordaje clásico; a continuación se
inserta un tornillo cortical (1,5 mm) en cada uno de los
procesos articulares entre el atlas y el axis, usando la téc-
nica de compresión (el cortex cis se perfora con una broca
del mismo diámetro de la rosca del tornillo) (Figura 19).
De los diez animales en los que se utilizó este tratamien-
to, nueve (90%) presentaron buenos resultados.

Se ha descripto otra técnica de fijación transarticular
utilizando clavos 37. El abordaje se realiza con la técnica
clásica y, con un taladro neumático se realiza una peque-
ña abertura en ventral del atlas. En casos de fractura, no
unión o desvío dorsal del proceso odontoides, este deberá
ser removido. Enseguida se curetea el cartílago articular,
y se retira un fragmento de hueso esponjoso de la porción
proximal del húmero, que será colocado en espacio
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Figura 20 – Representación esquemática de la técnica de
estabilización ventral utilizando clavos en la fijación tran-
sarticular atlantoaxial. Vista ventral. C1: primera vértebra
cervical. C2: segunda vértebra cervical
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Figura 17 – Representación esquemática de la técnica de
reducción ventral con cureta. Vista sagital en decúbito
dorsal. C1: primera vértebra cervical. C2: segunda vérte-
bra cervical. C3: tercera vértebra cervical



fijación ventral con tornillos corticales, clavos de

Kirschner y polimetilmetacrilato
1
. Para la estabilización

de la articulación se pasan dos clavos de Kirschner a par-

tir del axis, de medial para lateral como clavos transarti-

culares, angulados en dirección a la incisura alar. A con-

tinuación se colocan tres tornillos corticales en el arco

ventral del atlas, de forma tal que se exponga un pequeño

segmento de la porción atornillada de la cabeza.

Finalmente se moldea un injerto óseo (previamente colec-

tado del húmero) junto con el polimetilmetacrilato, sobre

las extremidades expuestas de los implantes (Figura 22).

Según los autores, de los diecinueve perros en los que se

utilizó esta técnica, trece (68,4%) tuvieron buenos resul-

tados finales. En cuanto a las complicaciones, dos anima-

les presentaron migración del clavo y en un perro se aflo-

jó el tornillo cortical. A pesar de esta situación, en esos

tres animales la articulación atlantoaxial permaneció ali-

neada y estable. Dos de los perros murieron 48 horas des-

pués de la cirugía, probablemente por traumas en tronco

encefálico, y uno de los animales fue a eutanasia debido a

la recidiva del dolor cervical, asociado a la falla de un

implante.

Se ha descripto otra técnica modificada donde también

se utilizan tornillos corticales, clavos de Kirschner y poli-

metilmetacrilato
36
. El abordaje a las estructuras cervicales

se realiza mediante el abordaje clásico, el cartílago arti-

cular es cureteado y se realiza la reducción de la subluxa-

ción. Los clavos de Kirschner y los tornillos corticales se

insertan a través de la articulación atlantoaxial en sentido

cráneolateral, con un ángulo entre 35° y 40° respecto a la

línea media y en dirección hacia la incisura alar del atlas.

Dos de los tornillos corticales son colocados en cada ala

del atlas, caudal al foramen transverso y en dirección crá-

neolateral. Otro par de tornillos se colocan en el aspecto

caudal del proceso articular craneal del axis, uno en cada

lado de la línea media, en dirección cráneolateral y con un

ángulo entre 30° y 40°. Finalmente se coloca el último par
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Figura 21 – Representación esquemática de la técnica
de estabilización ventral utilizando clavos (A) y polimetil-
metacrilato (B) en la fijación transarticular atlantoaxial.
Vista ventral. C1: primera vértebra cervical. C2: segunda
vértebra cervical 

articular. La alineación correcta entre las vértebras se

obtiene con la ayuda de una pinza de reducción con punta,

tipo Backhaus, que se fija al cuerpo vertebral del axis; a

continuación se colocan clavos de Kirschner lisos en

ambos lados, a partir del cuerpo vertebral del axis, pasan-

do por el proceso articular y llegando al atlas. La angula-

ción perfecta para cada clavo se obtiene diseccionándolo

hacia el borde medial de la incisura alar, y manteniendo

su punta lo más ventral posible (Figura 20).

También se ha descripto una técnica que incluye la

colocación de clavos de Kirschner a través de la articula-

ción atlantoaxial
21
, aunque en este caso se aplica polime-

tilmetacrilato sobre parte expuesta de los clavos. El abor-

daje a la porción ventral de C1-C2 se realiza por técnica

clásica. Después del abordaje y una vez incidida la cáp-

sula articular, se utiliza una pinza de reducción ortopédi-

ca para afirmar el cuerpo del axis, y se realiza una trac-

ción caudal en la vértebra para abrir la articulación, per -

mi tiendo así la retirada del cartílago articular. Mediante el

uso de una cureta o un taladro neumático de alta rotación,

se retira aproximadamente el 50% de la superficie articu-

lar de ambos lados. Enseguida se retira hueso esponjoso

del húmero y se transfiere este injerto óseo a la articula-

ción atlantoaxial previamente escarificada. Después de

re ducir la subluxación, se inserta el primer clavo de

Kirschner, próximo a la línea media del cuerpo caudo-

ventral del axis, dirigiendo el clavo hacia medial, en di -

rección a la incisura alar del atlas. Enseguida se coloca el

segundo clavo a través de la articulación expuesta, si -

guiendo el mismo procedimiento. Posteriormente se cor-

tan ambos clavos, dejándolos expuestos de cinco a siete

milímetros aproximadamente, a partir del cuerpo del axis,

para poder ser curvados. Finalmente se coloca el polime-

tilmetacrilato alrededor de ambos clavos (Figura 21).

Clavos, tornillos y polimetilmetacrilato
Otra de las técnicas que se han descripto utiliza una
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Figura 22 – Representación esquemática de la técnica de
estabilización ventral utilizando clavos de Kirschner y torni -
llos (A) y polimetilmetacrilato (B). Vista ventral. C1: primera
vértebra cervical. C2: segunda vértebra cervical
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Figura 23 – Representación esquemática de la técnica de
estabilización ventral utilizando clavos de Kirschner y torni -
llos (A), hilos (B) y polimetilmetacrilato (C). Vista ventral. C1:
primera vértebra cervical. C2: segunda vértebra cervical

de tornillos en la base del proceso transverso del axis en

dirección lateral, y con una angulación de 30° a 40° en

relación a la línea media. Los clavos (o hilos de acero) se

colocan paralelos a la línea media, en la cabeza del tor-

nillo más caudal, hasta el tornillo más craneal, y un con-

ductor de Jacobs se utiliza como palanca para doblar los

clavos, de tal forma que los mismos se encajen correcta-

mente alrededor de la cabeza de los tornillos expuestos.

Por fin, todo el aparato se envuelve con polimetilmetacri-

lato (Figura 23).

Doce perros fueron operados con esta técnica. Nueve

de estos animales (75%) tuvieron excelentes resultados,

mientras que en dos de ellos (16,67%) fueron considera-

dos buenos y un perro fue a eutanasia diecisiete meses

después de la cirugía, debido a dolores cervicales recidi-

vantes. Como complicaciones relacionadas con esta téc-

nicas se reportó una leve disnea, tos cuando el animal

estaba excitado, aparición de un síndrome de Horner leve

y transitorio, y migración de un clavo transarticular
36
.

Clavos y polimetilmetacrilato
Se describió otra técnica de estabilización ventral utili-

zando clavos rosqueados de perfil positivo y polimetil-

metacrilato
4
. En esta, el abordaje a la articulación atlan-

toaxial se realiza mediante la técnica clásica, se incide la

cápsula articular y se curetea el cartílago articular.

Después de reducir la subluxación, se colocan clavos

transarticulares rosqueados de perfil positivo (1° y 2°

clavo) a partir del aspecto cráneoventral del axis en direc-

ción a la incisura alar. Enseguida se insertan dos clavos

(3° y 4° clavo) a partir del aspecto ventral del atlas, cra-

nealmente a la articulación atlantoaxial, en el pedículo de

C1 y con un ángulo similar al de los clavos transarticula-

res. Posteriormente, se colocan otros dos clavos (5° y 6°)

en la región caudal del cuerpo del axis, tratando de no

tocar el canal medular, las raíces nerviosas y el disco

intervertebral de C2-C3. Finalmente, se pueden colocar

dos clavos adicionales en el pedículo del atlas (7°) y/o en

el cuerpo vertebral del axis (8°), con el objetivo de con-

seguir una mejor adherencia ósea. El injerto de hueso
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Figura 24 – Representación esquemática de la técnica de
estabilización ventral utilizando clavos rosqueados de per-
fil positivo. Vista ventral. C1: primera vértebra cervical. C2:
segunda vértebra cervical. 1-8: orden de colocación de los
clavos conforme técnica

esponjoso previamente colectado del húmero es colocado

en la articulación atlantoaxial, envolviendo los implantes

con polimetilmetacrilato (Figura 24). Según los autores,

no todos los animales que pasaron cirugía (n=49) tuvieron

una correcta estabilización con los ocho clavos. En cinco

animales se utilizaron cinco clavos, en veintitrés se utili-

zaron seis, en dieciocho se usaron siete, y en tres anima-

les fueron usados ocho. Cuarenta y seis animales (94%)

tuvieron buenos resultados en el examen neurológico.

Las complicaciones transoperatorias fueron la ruptura de

un clavo y una pequeña fractura en la superficie ventral del

axis durante la colocación del clavo transarticular. Como

complicaciones postoperatorias se reportó un sín dro me de

Horner transitorio, dificultad para deglutir alimentos secos,

y alteraciones permanentes en la vocalización
4
.

Placa y tornillos
Una de las técnicas descriptas para la estabilización de
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Figura 25 – Representación esquemática de la técnica
con placa bloqueada (A) y de la técnica de estabilización
ventral utilizando placa y tornillos en vista ventral (B). C1:
primera vértebra cervical. C2: segunda vértebra cervical
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la articulación atlantoaxial utiliza una placa bloqueada de
titanio (1,5 mm) con cinco orificios 38. La placa no necesi-
ta ser premoldeada y puede centrarse directamente sobre
la articulación. Dos de los tornillos se colocan en un
ángulo de 10°, lateralmente en relación a la perpendicular
del cuerpo del axis, y otros dos tornillos se colocan en la
base del ala del atlas, dejando vacío el orificio del torni -
llo central (Figura 25). Se pudo observar un excelente
resultado final en los tres animales en los que se utilizó
esta técnica, logrando una estabilización adecuada y una
mejoría en los síntomas neurológicos.

EVALUACIÓN COMPARATIVA ENTRE LOS

PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS DESCRIPTOS

El éxito de una técnica quirúrgica depende mucho de la
capacidad para obtener una fijación rígida y persistente de
la articulación atlantoaxial. No obstante, esto sólo es posi-
ble cuando se consigue una reducción adecuada de la
subluxación 4,27.

Durante uno de los estudios realizados en el que se
compararon técnicas dorsales y ventrales, se pudieron
identificar los factores de riesgo que interfieren con el
éxito de los procedimientos quirúrgicos para soluciones la
subluxación atlantoaxial en los perros 13. Los autores lle-
garon a obtener resultados relevantes: no se encontraron
diferencias significativas en el status neurológico posto-
peratorio entre los perros en los que se realizaron proce-
dimientos dorsales y aquellos en los que se usaron técni-
cas ventrales; entre los perros en que se utilizaron estas
últimas, no se encontró diferencias significativas en el
status neurológico final entre aquellos perros en los que
se usaron implantes reforzados con polimetilmetacrilato y
aquellos en los que no se usó; la edad de los animales al
manifestar los signos clínicos y el tiempo de duración de
esos signos (desde el inicio de las manifestaciones hasta
la cirugía) están asociados, significativamente, con la pro-
babilidad de éxito quirúrgico; la cirugía tiene mayor posi-
bilidad de éxito en animales jóvenes, ya que estos presen-
tan una fusión más rápida y completa de la articulación
atlantoaxial, en relación a los animales viejos; los perros
con subluxación crónica talvez tengan más daños estruc-
turales permanentes en la médula espinal que aquellos
animales con presentación más aguda de los signos clíni-
cos; los efectos neurológicos residuales se detectaron en
un porcentaje mayor en aquellos animales que pasaron
por técnicas dorsales que en los que fueron operados por
la técnica ventral; y que cuando existen grandes altera-
ciones neurológicas antes de la cirugía, estas puede repre-
sentar un factor de riesgo importante para su éxito.

Es importante resaltar que ese estudio fue publicado en
el año 2000; por lo tanto, las comparaciones fueron reali-
zadas utilizando las técnicas dorsales y ventrales que se
habían descripto hasta esa época. Actualmente, existen
nuevas técnicas, aunque aún no hay estudios recientes en

los que se haga una comparación directa entre las mismas,
restando apenas la lista de ventajas y desventajas relacio-
nadas con cada procedimiento.

Las ventajas de las técnicas ventrales son que permiten
el curetaje del cartílago articular para inducir la fusión
ósea, y también permiten la aplicación del injerto óseo
esponjoso en la articulación atlantoaxial 12,13. El abordaje
ventral puede traer algunas complicaciones como la apa-
rición de tos, problemas de deglución, parálisis laríngea y
disnea 13. Estas complicaciones pueden devenir de una
inadecuada fijación de los implantes, llevando a la migra-
ción de materiales ortopédicos o lesionando estructuras
anatómicas, y también por la realización del abordaje qui-
rúrgico. Además, como la gran mayoría de los perros que
sufren subluxación atlantoaxial son jóvenes y de razas
toy, los corredores óseos disponibles para un pasaje per-
fecto de los implantes suelen ser pequeños; de esta forma,
los materiales de fijación pueden penetrar el canal medu-
lar. Además, la tráquea y los tejidos blandos adyacentes
pueden ser traumatizados durante la retracción lateral, lle-
vando a secuelas 13.

Entre las ventajas de los procedimientos dorsales están
la facilidad de abordaje y la buena exposición de las es -
truc turas dorsales del atlas y axis. En contrapartida, la
des ventaja es que no se tiene acceso a la superficie articu -
lar atlantoaxial; por lo tanto, las dos primeras vértebras
cer vicales no pueden ser fusionadas de una forma perma -
nen te 12,13. Además de esto, el arco dorsal del atlas y el pro -
ce so espinoso del axis suelen ser finos y delicados en la
mayoría de los perros con subluxación atlantoaxial, au -
men tando así la posibilidad de que haya fallas en la fija-
ción 13. En un procedimiento dorsal, la estabilización de la
articulación se atribuye a la formación de un tejido cica-
trizal fibroso. No obstante, aún no se sabe cuanta estabi-
lidad ofrece esa fibrosis, ni el tiempo exacto necesario
para su formación, pudiendo llevar a una recidiva precoz
de los signos clínicos 12,13.

Es difícil realizar una comparación directa entre las
técnicas disponibles para el tratamiento de la subluxación
atlantoaxia, ya que los estudios utilizan diferentes perío-
dos de acompañamiento postquirúrgico, y difieren bas-
tante en cuanto a los parámetros utilizados para juzgar un
cuadro de mejoría y buenos resultados. Además, existen
factores incontrolables que influyen con los resultados
quirúrgicos más allá del status neurológico inicial, la edad
del paciente y la cronicidad de los signos neurológicos.

Existen complicaciones quirúrgicas que pueden pre-
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una incorrecta colocación de los implantes, que en ciertas
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vocar lesiones irreversibles. Las causas más comunes de
muerte son el paro cardíaco o respiratorio, y el edema pul-
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Insuficiencia cardíaca congestiva secundaria a displasia

tricúspide en perro – relato de caso

Insuficiência cardíaca congestiva secundária a displasia de tricúspide

em cão – relato de caso

Congestive heart failure secondary to tricuspid dysplasia in dog – case

report

Clínica Veterinaria, Año XX, n. 119, p. 44-49, 2015

Cardiología

Resumen: La displasia tricúspide (DT) es una enfermedad congénita caracterizada

por falta de desarrollo de esa válvula. Casi todos los pacientes que presentan esta

condición son de razas grandes, siendo rara en perros mestizos, y particularmente

en aquellas razas pequeñas. La anamnesis y el examen físico son esenciales para

el diagnóstico, que debe ser confirmado a través de exámenes complementarios. Se

relata el caso de una perra mestiza de cinco meses que presentaba disnea, ascitis y

soplo cardíaco. Se sospechó de una cardiopatía congénita, siendo indicada la realización

de exámenes complementarios. Fue realizado un eco doppler cardiograma donde se

comprobó la dilatación de las cámaras, hipertensión pulmonar y DT. El tratamiento

consistió en la administración de furosemida, benazepril, espironolactona, pimodenban

y sildenafil. Hubo una excelente respuesta a la terapia, y la paciente continúa estable

después de dezesiete meses de tratamiento.

Palabras clave: cardiología veterinaria, cardiopatía congénita, ecocardiografía

Doppler

Resumo: A displasia de tricúspide (DT) é uma afecção congênita caracterizada pelo

subdesenvolvimento dessa valva. Quase a totalidade dos pacientes que apresentam

essa condição são de raças grandes, sendo rara em cães sem raça definida (SRD),

em especial de pequeno porte. A anamnese e o exame físico são essenciais para o

diagnóstico, que deve ser confirmado por exames complementares. Relata-se o caso

de uma cadela SRD de cinco meses que apresentava dispneia, ascite e sopro

cardíaco. Suspeitou-se de cardiopatia congênita, razão pela qual foram requisitados

exames complementares. Realizou-se um ecodopplercardiograma no qual se

constatou dilatação de câmaras, hipertensão pulmonar e DT. A conduta terapêutica

incluiu a administração de furosemida, benazepril, espironolactona, pimobendan e

sildenafil. Houve ótima resposta à terapia, e a paciente continua estável após

dezessete meses de tratamento.

Unitermos: cardiologia veterinária, cardiopatias congênitas, ecodopplercardiograma

Abstract: Tricuspid dysplasia (TD) is a genetic ailment characterized by the

underdevelopment of the tricuspid valve. The disease is diagnosed almost exclusively

in large breed dogs, rarely occurring in small or mixed breed animals. Initial clinical

suspicion is generally confirmed by laboratory and image examination. In this report,

we describe the case of a five-month-old female mixed-breed dog that initially

presented dyspnea, ascites, and cardiac murmur. Clinical suspicion led to complementary

examination by doppler echocardiography, which revealed chamber dilation, pulmonary

hypertension, and TD. Therapeutic conduct included administration of furosemide,

benazepril, spironolactone, pimobendan and sildenafil. The patient responded well to

treatment and is still stable seventeen months after therapy onset.

Keywords: veterinary cardiology, congenital disease, doppler echocardiography
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Introducción
Las malformaciones cardíacas representan un porcen-

taje importante de morbi mortalidad en la clínica médica

de pequeños animales, en particular en perros menores de

un año
1
. Las implicancias no siempre son observadas por

los dueños o detectadas en el examen clínico con sufi-

ciente antecedencia, ya sea debido a la muerte súbita del

paciente o a la ausencia de soplo. Entre esas malforma-

ciones pueden citarse la persistencia de ducto arterioso,

estenosis subaórtica, defecto del septo interventricular,

tetralogía de Fallot y la displasia de mitral y tricúspide
2,3

.

La displasia de válvula tricúspide (DT) es una enfer-

medad de origen congénito, que se caracteriza por un sub-

desarrollo del aparato valvar de la tricúspide. El término

“displasia de tricúspide” incluye varias alteraciones mor-

fológicas que llevan a la alteración funcional de las vál-

vulas
4
. Entre esas alteraciones morfológicas pueden citar-

se: ausencia, subdesarrollo y/o engrosamiento de las cuer-

das tendinosas, de los músculos papilares y/o de los folle-

tos valvares. Esas alteraciones redundan en una deficien-

cia o incapacidad de cierre de la tricúspide, resultando en

regurgitación hacia la aurícula derecha. Esta anomalía

lleva a la dilatación atrio ventricular, y a una disminución

del débito cardíaco, justificando así los signos clínicos

característicos de la insuficiencia cardíaca congestiva

derecha, como la ascitis, efusión pleural, cianosis, sínco-

pes, intolerancia al ejercicio y arritmias
5
.

El diagnóstico de esta afección se realiza a través de la

anamnesis, examen clínico y exámenes complementarios.

El electrocardiograma (ECG), las radiografías de tórax y

el ecodopplercardiograma (ECC) son exámenes comple-

mentarios esenciales para el diagnostico definitivo y el

pronóstico de esos pacientes. El ECG es el responsable de

constatar posibles sobrecargas y alteraciones en el ritmo,

entre las que se destacan las arritmias auriculares, la con-

ducción intraventricular, la onda P pulmonale y la sobre-

carga atrioventricular derecha
6
. El estudio radiológico

tiene como objetivo diferenciar las afecciones cardíacas

de las enfermedades del sistema respiratorio, además de

evaluar el aumento de las cámaras, congestión o edema

pulmonar y efusiones torácicas
7
. Considerado como el

examen de elección para el diagnóstico de las enfermeda-

des cardiovasculares, el ECC es útil para demostrar la

presencia de malformaciones en el complejo de la válvu-

la tricúspide (fusión de cuerdas tendinosas y folletos val-

vares engrosados y/o inmóviles), aumento de la presión

en la arteria pulmonar (hipertensión pulmonar) y dilata-

ción de la aurícula y ventrículo derechos. Además, en

casos donde hay regurgitación entre las cámaras regula-

das por la tricúspide (atrio y ventrículo derechos), el

Doppler es capaz de detectarla y evaluar su gravedad
8,9

.

El tratamiento para esta enfermedad puede ser clínico
10,11

o quirúrgico
12
. El manejo clínico suele basarse en la admi-

nistración de inhibidores de la enzima conversora de
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angiotensina (IECA), inotrópicos positivos, vasodilatado-

res pulmonares y diuréticos, además de punciones abdo-

minales o torácicas cuando existen cuadros de efusión en

alguna de esas cavidades. La conducta quirúrgica consis-

te en la sustitución de la válvula por pericardio bovino o

bioprótesis de porcinos, a través de circulación extracor-

pórea. De esta forma, cada actitud terapéutica debe ser

elegida en base a las particularidades clínicas de cada

paciente, y dentro de las posibilidades que permite la

estructura del centro de atención. La sobrevida está rela-

cionada con el grado de avance de la enfermedad, la uti-

lización de una conducta terapéutica adecuada y la res-

puesta individual de los pacientes
10,12.

El objetivo de este trabajo fue mostrar esta enfermedad

en un estadio avanzado en una perra de pequeño porte y

mestiza, de apenas cinco meses de edad, y también evi-

denciar la importancia de los exámenes complementarios

para el correcto diagnóstico, así como para elección del

protocolo terapéutico adecuado.

Relato de caso
Fue atendida en el Hospital Veterinario de la

Universidad Federal de Pelotas una perra mestiza de

cinco meses de edad y cuatro quilos de peso, con históri-

co de retraso en el crecimiento, ascitis e intolerancia al

ejercicio. Durante el examen clínico se observaron las

mucosas discretamente cianóticas, tiempo de llenado

capilar aumentado y discreta turgencia yugular. Durante

la auscultación pulmonar pudo identificarse una crepita-

ción difusa. Durante la auscultación cardíaca fue posible

comprobar la presencia de un soplo sistólico grado 2/6 en

foco mitral y 5/6 en foco tricúspide, además de taquicar-

dia (202 latidos por minuto). El abdomen se encontraba

distendido, abultado y con signos moderados de dolor,

sugestivo de ascites (Figura 1).

Ante los resultados de la anamnesis y examen clínico,

se solicitó hemograma completo, bioquímica sérica (ALT,

albumina, creatinina, fosfatasa alcalina, sodio, potasio y

urea), análisis del líquido abdominal, ecografía abdomi-

nal, medición de presión arterial sistémica (PAS), estudio

radiográfico de tórax, ECG y ECC.

Para el examen hematológico y la bioquímica se reco-

lectó una muestra de sangre de la vena yugular. Las mues-

tras fueron colocadas en tubos con y sin anticoagulantes,

y analizadas a través de un analizador hematológico
a

y

químico clínico
b
. Los resultados obtenidos pueden ser

observados en la figura 2.

La ecografía abdominal permitió diagnosticar la pre-

sencia de congestión e hipoecogenicidad hepáticas, ade-

más de una gran cantidad de líquido libre con alta celula-

ridad. La efusión abdominal fue drenada parcialmente

(300mL) durante la ecografía y, al ser analizada, permitió

observar una coloración rojiza, presencia de tres cruces de

proteína y de sangre, y 2,6 g/dL de proteína en el examen
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químico, además de 30.000 hematíes y 800 células nu -

cleadas por mL en la citología. El estudio radiológico de

tórax mostró un patrón pulmonar bronco alveolar difuso,

elevación dorsal de la tráquea torácica, y aumento gene-

ralizado de la silueta cardíaca, con un valor de 14 en la

escala VHS (Vertebral Heart Scale), cuyo valor máximo

es de 10,5. Estos signos sugirieron edema pulmonar dis-

creto y confirmaron la cardiomegalia generalizada

(Figuras 3 y 4).

La PAS fue constatada tres veces a través del método os -

cilométrico mediante un doppler vascular
c
, presentando un

valor de presión media de 160/100mmHg (120/80mmHg),

confirmando la presencia de hipertensión arterial sistémi-

ca
14
. El examen electrocardiográfico se realizó a través de

un aparato de ECG computarizado de 12 derivaciones
d
.

Con el paciente en decúbito lateral derecho, se acopló un

electrodo en cada miembro, permitiendo la evaluación de

las derivaciones DI, DII, DIII, aVR, aVL y aVF. Se com-

probó la presencia de ritmo sinusal, aunque con aumento

en la duración de la onda P (86ms), aumento del comple-

jo QRS (96 ms) y una onda S profunda (1,76 ms) (Figura

5); estos resultados fueron sugestivos de sobrecarga auri-

cular y ventricular izquierda y derecha, y bloqueo de

rama derecha
7,15

.

El ECC se realizó a través de un aparato de ultrasoni-

do
e
, con el paciente en decúbito lateral derecho e izquier-

do; se pudo observar que la relación entre la aurícula iz -

quierda (3,52) y la aorta (1,09) era de 3,23, lo que de -

muestra un importante aumento de la aurícula izquierda

(Figura 6) y del ventrículo izquierdo (40 mm). Además,

se observaron movimientos paradoxales del septo ventri-

cular. La válvula mitral presentaba una morfología y fun-

ciones adecuadas. Durante el examen de las cámaras de -

re chas se pudo constatar un importante aumento de la au -

rícula y ventrículo derechos. La válvula tricúspide se pre-

sentaba anormal, tanto morfo como funcionalmente, en -

gro sada, con deformaciones anatómicas y falla en el cie -

rre (Figuras 7 y 8). El análisis de flujo realizado con el

Doppler mostró que los flujos sistólico y diastólico se

encontraban normales, aunque con un grave reflujo, re -

presentado por un gran mosaico colorido (Figura 9). La

presión pulmonar fue estimada a través del Doppler, obte-

niéndose valores de 42 mmHg (referencia 25 mmHg), lo

que caracteriza una hipertensión pulmonar moderada
17
.

Después de una criteriosa evaluación de todos los exá-

menes complementarios, particularmente el ECC, se con-

firmó el diagnóstico de displasia de tricúspide con hiper-

tensión pulmonar secundaria. El tratamiento indicado fue

con benazeprill
f
(0,25mg/kg, cada 24 horas), furosemida

g

(2mg/kg, cada 12 horas) y sildenafil
h
(0,5mg/kg, cada 12

horas). Se solicitó un control después de siete días, a fin

Cardiología

Figura 2 – Resultados de los exámenes de bioquímica sérica del paciente al comienzo y a los 30 días del tratamiento

Exámenes Valores de Inicio del 30 días después del
referencia 13 tratamiento inicio de la terapia

Urea 20 – 56 (mg/dL) 25,7 (mg/dL) 32 (mg/dL)
Creatinina 0,5 – 1,5 (mg/dL) 0,4 (mg/dL) 0,5 (mg/dL)
Albúmina 2,3 – 3,1 (g/dL) 2,19 (g/dL) 2,45 (g/dL)
Fosfatasa alcalina 20 – 156 (U/L) 64,1 (U/L) 62 (U/L)
Alanina aminotransferasa 0 – 110 (U/L) 50,2 (U/L) 46,7 (U/L)
Potasio 3,9 – 5,1 (mmol/L) 4,2 (mmol/L) 3,8 (mmol/L)
Sodio 142 – 152 (mmol/L) 147(mmol/L) 147 (mmol/L)
Proteínas totales 5,4 – 7,5 (g/dL) 3,8 (g/dL) 4,5 (g/dL)

Figura 1 – Paciente con distensión abdominal debido a la
ascitis
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de poder evaluar la respuesta al protocolo terapéutico ins-
tituido.

En ese control, el propietario relató mejoría de los sig-
nos clínicos, aunque durante el examen clínico fue posi-
ble observar nuevamente la presencia de ascitis. Se reali-
zó otra punción abdominal, y se indicó espironolactona i

(2 mg/kg, cada 12 horas) y pimobendan j (0,25 mg/kg,
cada 12 horas).

En el control realizado quince días después, el propie-

www.revistaclinicaveterinaria.com

Figura 3 – Radiografía de tórax del paciente donde se

observa cardiomegalia y desplazamiento dorsal de la tra-

quea
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Figura 4 – Proyección ventro dorsal con evidente dilata-

ción de todas las cámaras cardíacas, caracterizando una

cardiomegalia generalizada
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Figura 5 – Electrocardiograma de la paciente. Observar

aumento de la duración de la onda P, aumento del com-

plejo QRS y onda S profunda

G
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Figura 6 – EcoDoppler mostrando aumento de la relación

entre el atrio izquierdo (flecha blanca) y aorta (flecha

negra), lo que evidencia aumento del atrio izquierdo
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tario relató que había una estabilización del cuadro con
reducción de los signos clínicos, y se constató la normali-
zación de la presión arterial, así como la ausencia de asci-
tis. De esta forma, se programó un control noventa días
después, en el que se volvieron a realizar todos los exá-
menes complementarios anteriormente citados, sin que
aparecieran alteraciones significativas, a no ser por una
discreta presencia de líquido libre en la cavidad abdomi-
nal. De esta forma, el tratamiento se mantuvo, solicitán-
dose controles mensuales. Después de trece meses de
acompañamiento mensual, la paciente permanecía esta-
ble, aunque en el decimocuarto mes se realizó una nueva
punción para drenar la ascitis, alterándose la posología de
la furosemida para tres veces por día. Hasta la fecha
(décimo séptimo mes) no se hizo necesaria ningún tipo de
intervención terapéutica.

Discusión
La DT es una cardiopatía de origen congénita, poco

común en perros, y muy rara en los felinos. Este trabajo
relata la afección en una perra mestiza pequeña, y se dife-
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ta dor que inhibe la fosfodiesterasa III y aumenta la sensi -

bi lidad del calcio intracelular, ayudando así en la vasodi -

la tación y mejorando la oxigenación y contractibilidad del

miocardio
18
. Para el tratamiento específico de la DT exis -

ten técnicas quirúrgicas de substitución de la válvula tri -

rencia de los datos registrados en la literatura donde

muestran una mayor prevalencia en perros de razas gran-

des, como el Labrador retriever, el Golden retriever y el

Ovejero alemán
2,3

.

En el presente caso, tanto el ECG como las radiografí-

as fueron sugestivos de un aumento generalizado de las

cámaras cardíacas, y un bloqueo de rama derecha. La

dilatación de las cámaras fue confirmada por el ECC que,

además de ratificar el aumento de dichas cámaras, mostró

un subdesarrollo de la válvula tricúspide y evidencias de

una importante insuficiencia funcional en esa estructura.

Además, los signos clínicos fueron coincidentes con una

insuficiencia cardíaca congestiva derecha, con evidencias

de letargia, intolerancia al ejercicio, ascitis, cianosis,

adelgazamiento y falta de crecimiento, que llevaron el

diagnóstico hacia una displasia de tricúspide
16
.

La DT  caracterizada en este paciente perjudicó la fun-

cionalidad de esa válvula. Las consecuencias hemodiná-

micas de esta alteración llevaron a la hipertensión pulmo-

nar e insuficiencia cardíaca congestiva, relacionada con la

progresiva disminución del débito cardíaco, llevando a

una disminución de la presión arterial sistémica. Cuando

estos eventos se presentan, la compensación llega por

activación del sistema parasimpático y el sistema renina-

angiotensina (SRA), tratando de regular la presión arterial

y garantizar la homeostasis del sistema vascular
10
. No

obstante, estos mecanismos compensatorios sólo son be -

ne ficiosos en la fase inicial de la enfermedad, haciéndose

progresivamente deletéreos a medida que la enfermedad

avanza
10,11

. En la paciente del presente relato, el hecho de

que el diagnóstico se haya realizado sólo en el quinto mes

de vida hizo imposible un tratamiento precoz, que podría

haber retardado la progresión de la enfermedad.

El tratamiento indicado tuvo como objetivo el control

de la ICC. La indicación de benazepril se realizó en base

a las evidencias que muestran que los inhibidores de la

enzima conversora de angiotensina retardan la hipertrofia

ventricular y reducen le pre y postcarga, actuando tam-

bién como vasodilatadores e hipotensores. Dado que la

paciente presentaba congestión, ascitis refractaria y

edema pulmonar, se indicó la administración de un diuré-

tico de techo alto (de asa) como la furosemida, y un diu-

rético ahorrador de potasio como la espironolactona. Este

último, a pesar de presentar bajo potencial diurético,

actúa como antagonista de la aldosterona, que está rela-

cionada con la vasoconstricción y fibrosis de miocardio y

de la musculatura lisa vascular. El uso de vasodilatadores

pulmonares, como el sindenafil, se justifica por el hecho

de que la paciente presentaba una hipertensión pulmonar

moderada
17
.

A pesar de que el tratamiento primario abarcaba los

prin cipales mecanismos de la ICC, la misma no fue sufi-

ciente como para estabilizar el paciente. Por esta razón se

adi cionó el pimobendan al tratamiento, por ser un inodila -

Cardiología

Figura 7 – EcoDoppler mostrando falta de cierre de la vál-
vula tricúspide

G
u
ilh

e
rm

e
 A

. O
. C

a
v
a
lc

a
n
ti

Figura 8 – EcoDoppler mostrando displasia de la válvula
tricúspide
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Figura 9 – EcoDoppler mostrando mosaico de colores en
el interior del ventrículo derecho, indicando una impor-
tante regurgitación valvular
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cúspide por bioprótesis, aunque pueden presentarse com -
plicaciones durante y en el postoperatorio, como endo car -
ditis y trombosis. La sobrevida media de esos pacientes
suele ser de 48 meses (de uno a 66 meses), similar a la de
aquellos pacientes que no fueron sometidos a cirugía 12,19.

El diagnóstico diferencial debe incluir la endocardiosis
de válvula mitral, endocardiosis de tricúspide, persisten-
cia de ducto arterioso, estenosis pulmonar y el defecto del
septo ventricular 16. La diferencia entre estas enfermeda-
des se obtiene a partir de un criterioso examen clínico,
junto con el histórico del paciente y la realización de exá-
menes complementarios, particularmente el ECC. En este
caso, a través de los exámenes indicados se pudo confir-
mar el diagnóstico de displasia de tricúspide.

Conclusiones

El presente relato refuerza la necesidad de una evalua-
ción cardiológica completa en aquellos pacientes con sig-
nos clínicos compatibles con cardiopatias congénitas,
además de incluir a la displasia de tricúspide como diag-
nóstico diferencial en perros, independientemente de la
raza y del tamaño.
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Revisão sobre a leptospirose canina no Brasil
Canine leptospirosis in Brazil – a review
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Clínica

Resumen: Con el objetivo de conocer los sorovares de Leptospira sp más
frecuentemente implicados en la leptospirosis canina en Brasil, fue realizada una
revisión de los trabajos publicados entre 2003 a 2013. Los serovares Canícola y
Copenhageni de Leptospira interrogans son los que se aíslan con mayor frecuencia
en perros enfermos o aparentemente normales. También se aislaron, en sólo una
ocasión, los serovares Icterohaemorrhagiae, Pomona y Leptospira noguchi. También
se encontraron anticuerpos contra los serovares Canicola, Copenhageni,
Icterohaemorrhagiae, Pyrogenes, Autumnalis, Ballum, Bratislava, Tarassovi,
Butembo, Grippotyphosa, Andamana e Hardjobovis. A pesar de que los autores
encontraron una seroprevalencia entre el 7,15 y el 48,2%, lo que indicaría una
exposición de los perros a leptospiras patógenas, la posibilidad de que se produzcan
reacciones cruzadas entre los diferentes serovares y la presencia de reacciones
paradoxales pueden dificultar la identificación del serovar infectante. Se puede
concluir que es necesario el cultivo bacteriano seguido de la caracterización
serológica y molecular de los microorganismos aislados, a fin de determinar cual es
el serovar infectante y su papel en la patogenia de la leptospirosis en los perros.
Palabras clave: Leptospira interrogans, perros, serología, PCR

Resumo: Com o objetivo de conhecer os sorovares de Leptospira sp mais
frequentemente envolvidos na leptospirose canina, foi realizada uma revisão dos
trabalhos publicados entre 2003 e 2013 no Brasil. Leptospira interrogans sorovar
Canicola e o sorovar Copenhageni foram os sorovares mais frequentemente isolados
de cães doentes ou aparentemente hígidos. Os sorovares Icterohaemorrhagiae,
Pomona e a Leptospira noguchi também foram isolados, embora em apenas uma
única oportunidade. Títulos de anticorpos contra os sorovares Canicola,
Copenhageni, Icterohaemorrhagiae, Pyrogenes, Autumnalis, Ballum, Bratislava,
Tarassovi, Butembo, Grippotyphosa, Andamana, Hardjobovis e outros foram
encontrados nos inquéritos sorológicos realizados. Embora a soroprevalência de
7,15% a 48,2% encontrada pelos autores indique a exposição dos cães a leptospiras
patogênicas, a existência de reações cruzadas entre os sorovares e as reações
paradoxais dificultam a identificação do sorovar infectante. Conclui-se pela necessidade
de isolamento e a caracterização sorológica e molecular dos isolados para a
determinação do sorovar infectante e seu papel patogênico para os cães.
Unitermos: Leptospira interrogans, cães, sorologia, PCR

Abstract: Data from the Brazilian literature published between 2003 and 2013 was
surveyed in order to identify the Leptospira sp serovars most frequently involved in
canine leptospirosis in Brazil. The serovars Canicola and Copenhageni from
Leptospira interrogans were the most frequently isolated ones from both sick and
apparently healthy dogs. Serovars Icterohaemorrhagiae and Pomona, as well as
Leptospira noguchi were isolated on a single occasion. Serologic surveys performed
throughout the country revealed antibody titers to Canicola, Copenhageni,
Icterohaemorrhagiae, Pyrogenes, Autumnalis, Ballum, Bratislava, Tarassovi,
Butembo, Grippotyphosa, Andamana, Hardjobovis, among others. Although the
seroprevalence of 7.15% to 48.2% suggests exposure of surveyed animals to
pathogenic leptospirae, the cross-reactivity among serovars and paradoxical
reactions render the identification of the infecting serovar in each case difficult.
Therefore, the isolation of leptospirae and their serological and molecular
characterization are mandatory to determine the infecting serovar and its role as a
pathogen for dogs.
Keywords: Leptospira interrogans, dogs, serology, PCR
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INTRODUCCIÓN

En términos generales, los médicos veterinarios están

familiarizados con los aspectos clínicos y epidemiológi-

cos de la leptospirosis caninas, sus opciones de trata-

miento para el animal enfermo, y la forma de prevenir la

enfermedad y su diseminación para otros perros y para los

humanos.

Más allá de este conocimiento, y a pesar de que la

vacunación contra la enfermedad está incluida en los pro-

tocolos de vacunación en perros, la leptospirosis es una

enfermedad compleja, tal y como puede comprobarse por

la frecuencia de casos en los que – ya sea por el histórico

o por las manifestaciones clínicas presentadas – se plan-

tea la hipótesis de infección por leptospiras patógenas.

Además de esto, los resultados del test de seroaglutina-

ción microscópica (SAM), el test que indica la Or ga ni za -

ción Mundial de la Salud (OMS) para el diagnóstico de la

leptospirosis, no siempre son definitivos, lo que hace que

no sea posible la identificación de la leptospira responsa-

ble por la infección. Las reacciones cruzadas entre los

serotipos y entre los diferentes serogrupos dificultan la

identificación del serotipo infectante. Muchas veces los

resultados del test de SAM muestran títulos de anticuer-

pos para más de un serotipo
1
. Existen algunas preguntas

que los clínicos veterinarios y los propietarios se hacen

con cierta frecuencia, como por ejemplo: es una infección

por otros serotipos que no están incluidos en la vacuna?

Todos esos serotipos pueden infectar al perro? Se necesi-

tan vacunas complementarias contra otros serotipos?

Frente a esta situación y con la expectativa de ofrecer

bases al clínico en relación al perfil epidemiológico de la

leptospirosis canina en Brasil, se realizó una extensa bús-

queda en la literatura nacional, incluyendo el período de

2003 al 2013, recopilando las informaciones presentadas

bajo la forma de tablas. Se realizó también una revisión

general relacionada con los diversos aspectos de la infec-

ción en el perro, especialmente en lo que se refiere a la

nomenclatura y clasificación actual de las leptospiras, sus

características clínicas, tests serológicos (SAM) y mole-

culares – como la reacción en cadena de polimerasa

(Polymerase Chain Reaction – PCR), y al aislamiento

bacteriano que se utilizan para el diagnóstico de la infec-

ción, su inmunoprofilaxia y aspectos relacionados con la

salud pública.

ASPECTOS GENERALES DE LA LEPTOSPIROSIS

CANINA

AGENTE ETIOLÓGICO, TAXONOMÍA Y

CLASIFICACIÓN

Las leptospiras son bacterias finas, flexibles, filamen -

to sas (0,1 a 0,2 µm de ancho; 6 a 12 µm de largo), espira -

la das, con extremidades en gancho, y pertenecen a la fa -

mi lia Leptospiraceae, género Leptospira. Se colorean po -

si tivamente con Gram y presentan motilidad caracteri za da
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por movimientos de torsión y flexión simultánea men te a

movimientos rotatorios alrededor del eje longitu di nal. El

microorganismo posee un cilindro citoplasmático cir cun -

dado por una membrana interna que recubre el fi la men to

axial central, compuesto por dos flagelos peri plas mi cos

que no se sobreponen y que están orientados longi tu -

dinalmente
2
. El cilindro espiralado interno y el fi la men to

axial están envueltos por una membrana externa com -

pues ta por lipopolisacáridos (LPS), múltiples lipo pro teí -

nas antigénicas y proteínas transmembrana como las pori-

nas, secretinas y hemolisinas
3
. La LipL32 es la prin cipal

lipoproteína de superficie, y tiene un papel fun da mental

en la patogenia de la infección
4
. La composición estruc-

tural de los hidratos de carbono que conforman los LPS

determina la diversidad antigénica de los serotipos
3
.

CLASIFICACIÓN SEROLÓGICA DE LAS

LEPTOSPIRAS

Antes de 1989, el género Leptospira poseía dos espe-

cies: Leptospira interrogans, que incluía todas las cepas

pa tógenas, y Leptospira biflexa, que poseía las cepas sa -

pró fitas aisladas del medio ambiente
5
. Ambas especies

están compuestas por muchos serotipos (o variantes sero -

ló gicas), identificados por el perfil de reactividad de los

an ticuerpos a los diferentes hidratos de carbono de los li -

po polisacáridos de la membrana externa. Los antígenos

de membrana son responsables por la inducción de anti -

cuer pos aglutinantes en los animales infectados. Los sero -

ti pos antigenicamente relacionados son tradicionalmente

agrupados en serogrupos
2
. No hay una base taxonómica

para el serogrupo; no obstante la reacción de seroagluti -

na ción microscópica – en la que se fundamenta la clasifi -

ca ción serológica – permite identificar sólo el serogrupo

en el que está incluida la leptospira infectante. Actual -

men te se conocen más de 250 serotipos de la especie L.
interrogans lato sensu, distribuidos en 24 serogrupos

6
.

CLASIFICACIÓN GENOTÍPICA DE LAS LEPTOS-

PIRAS

Con la aparición de los métodos moleculares, se pudo

demostrar la heterogenicidad genética de las leptospiras

incluidas en un mismo serogrupo. En base a la hibrida-

ción de ADN, se pudieron definir veinte especies de

Leptospira spp, agrupadas en tres grandes grupos
6
: las

patogénicas, con ocho especies (Leptospira interrogans

stricto sensu, Leptospira kirschneri, Leptospira borgpe-
terseni, Leptospira santarosai, Leptospira noguchi,
Leptospira weilii, Leptospira alexanderi y Leptospira
alstoni); y las intermediarias, con cinco especies cuya

patogenicidad aún no está totalmente clara, como ocurre

con la Leptospira wolffii 7
. A partir de 1989 se adoptó ofi-

cialmente la clasificación genotípica, basada en la identi-

ficación de ADN
5
.

Las técnicas moleculares también permitieron demostrar
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la heterogenicidad genética de las diferentes cepas aisla-
das de un mismo serotipo, además de las diferencias en la
composición genética 8, en la patogenicidad y en la adap-
tación a diferentes huéspedes de mantenimiento entre
serotipos aislados de varias áreas geográficas 6. Los aisla-
dos de mismo serotipo pueden estar asociados a diferen-
tes síndromes clínicos. Por la clasificación genotípica,
esos serotipos pueden ser incluídos en especies genómi-
cas distintas, independientemente de la similitud antigé-
nica que exista entre ellos; esta situación sucede, por
ejemplo, con los serotipos del serogrupo Grippotyphosa,
que pueden ser encontrados en la especie Leptospira inte-
rrogans y en la especie Leptospira kirschneri 2,9.

No existe ningún tipo de equivalencia entre la antigua
clasificación serológica, basada en la SAM (serogrupos),
y la clasificación genotípica. No obstante, la reacción
SAM aún representa el único método universalmente dis -
po nible y recomendado por la Organización Mundial de
la Salud 10; este método utilizado con fines diagnósticos y
epidemiológicos permite discriminar por lo menos el se -
ro grupo al que pertenece la leptospira 6. El aislamiento de
la leptospira involucrada y su caracterización serológica a
través del uso de anticuerpos policlonales y monoclona-
les permite identificar el serotipo infectante, algo extre -
ma damente importante en lo referente a la investigación
clí nica y epidemiológica, ya que ofrece informaciones re -
la cionadas con los reservatórios involucrados con la
trans misión de la infección 2. El análisis genotípico de la
lep tospira aislada mediante técnicas moleculares, como el
multiple-locus variable-number tandem repeat analysis
(MLVA) 11,12 o el multiple locus sequence typing (MLST) 13,
permite identificar la especie genotípica a la que perte ne -
ce el serovar infectante.

Así, a pesar de que la clasificación serológica no per mi -
te identificar el serotipo infectante y la especie genética a
la que pertenece, ambas clasificaciones coexisten y son
utilizadas lado a lado, para comprender mejor la epi de -
miología de la leptospirosis. Actualmente las leptospiras
se identifican por el género, la especie y por el serotipo 9.

HUÉSPEDES DE MANTENIMIENTO Y 
HUÉSPEDES ACCIDENTALES

Las leptospiras patógenas viven en los riñones de una
gran variedad de huéspedes domésticos y silvestres, con-
siderados como reservorios o huéspedes de mantenimien-
to 2,14. Son excretadas en la orina de esos animales hacia el
medio ambiente, donde sobreviven en terrenos húmedos,
pantanos, arroyos, lagos y establos con excesos de detritos
y alta humedad durante un largo período de tiempo 15,16.
Se mul tiplican bien a pH 7,2 a 7,4 y temperaturas de 10
a 34 ºC. Las exigencias de temperatura, humedad y pH
para una máxima supervivencia de las leptospiras pue-
den explicar la incidencia estacional de la leptospirosis
durante las estaciones de lluvias 17.

Una característica típica de los huéspedes de manteni-
miento es que son asintomáticos, existiendo un equilibrio
biológico natural entre el agente infeccioso y el huésped 18.
Los pequeños roedores están considerados como los
reservorios más importantes. Virtualmente, todas las
especies conocidas de roedores, marsupiales y otros
mamíferos 2,14, incluyendo al hombre 19, pueden actuar
como huéspedes de mantenimiento para leptospiras pató-
genas (Figura 1).

Los huéspedes accidentales son aquellos en los que la
infección no se observa con frecuencia, pero que pueden
adquirirla en contacto directo o indirecto con la orina de
los roedores y de otros animales infectados 2. En los hués-
pedes accidentales, la infección puede llevar a una enfer-
medad aguda o fatal, y también puede cursar en forma
blanda, dependiendo del serotipo infectante. En general
los casos más graves de la enfermedad son aquellos que
resultan de la infección por serotipos que no están adap-
tados al huésped 20-22. Dependiendo de la susceptibilidad
del huésped y de la virulencia del tipo infectante, la infec-
ción puede cursar sin signos aparentes, pudiendo ser
detectada apenas por el desarrollo de anticuerpos agluti-
nantes, que aparecen en la reacción de seroaglutinación
microscópica 6. Se cree que la infección sin signos apa-
rentes en el perro es mucho más frecuente que la enfer-
medad propiamente dicha 8.

EL PERRO COMO HUÉSPED DE Leptospira spp:
INFECCIÓN POR EL SEROTIPO CANICOLA

El perro está considerado como el huésped de mante-
nimiento del serotipo Canicola 23-25 así como también es el
huésped accidental de serotipos como Icterohae mo -
rrhagiae 2,26-29, Grippotyphosa 30,31, Pomona 32, Australis 20,31 y
Wolffi 7.

La infección del serotipo Canicola en los perros puede

Clínica

Serogrupos Huéspedes

primarios

Icterohaemorrhagiae Rata

Canicola Perro

Pomona Bovinos, porcinos, comadreja

Grippotyphosa Comadreja, coatí, rata gigante

Australis Rata, ratón

Autumnalis Ratón

Hardjo Bovinos

Batavia Perro, rata, ratón

Bratislava Rata, porcinos, caballo

Cynopteri y Wolfi Murciélago

Figura 1 – Huéspedes de mantenimiento de serogrupos

de  Leptospira spp. relacionados con mayor frecuencia a

la infección de perros en todo el mundo. Adaptado 
2,9
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pasar desapercibida, sin que aparezcan manifestaciones

clínicas
24
, así como también puede resultar en un cuadro

mórbido incipiente y crónico
18
. Los títulos de anticuerpos

pueden ser bajos o estar ausentes
33
. La infección de los

perros por este mismo serotipo puede también provocar

una enfermedad renal aguda, que se manifiesta sobretodo

por una gastroenteritis y uremia, muchas veces de evolu-

ción fatal
23,25,33

. Cuando ya pasó la fase aguda, la persis-

tencia de las leptospiras en el intersticio tubular renal

lleva a una leptospirúria prolongada, caracterizando así el

estado de portador
19

.

La identificación de los perros portadores representa un

gran desafío. La comprobación de la infección y de la eli -

mi nación de leptospiras se debe fundamentar en el aisla-

miento del agente y en la identificación serológica y mo -

le cular
6
. El cultivo de orina presenta una baja sensibilidad

y requiere de varias semanas de incubación, lo que limita

su uso a pocos laboratorios
10
. Las técnicas moleculares

que posibilitan la detección de ADN en la sangre y orina ha

sido ampliamente utilizada para el diagnóstico de lep tos pi -

ro sis tanto en pacientes humanos como animales
7,25,34-37

, evi-

denciándose como técnicas bastante prometedoras como

método de identificación de portadores de leptospiras

patógenas
25,35,38

.

INFECCIÓN DE PERROS POR LOS SEROTIPOS
ICTEROHAEMORRHAGIAE y COPENHAGENI

La leptospirosis canina causada por las leptospiras del

serogrupo Icterohaemorrhagiae se conoce desde hace más

de un siglo, la misma época en que fue descripta la enfer-

medad en humanos
2
. Representa la forma más clásica de

la enfermedad, que cursa con un grave cuadro de ictericia

y hemorragia. Otras especies de mamíferos domésticos y

silvestres, incluyendo el gato, también son susceptibles a

la infección por los serotipos Icterohaemorrhagiae y

Copenhageni
9
.

El serogrupo Icterohaemorrhagiae tiene una distribu-

ción universal, que coincide con la distribución geográfi-

ca de su huésped de mantenimiento, el roedor sinantrópi-

co Rattus norvegicus. La enfermedad se presenta princi-

palmente en países tropicales
34
, asociada a malas condi-

ciones ambientales
34,39

, estaciones lluviosas
17

y a situacio-

nes de aumentos de caudal hídrico e inundaciones
15
. Los

serotipos Icterohaemorrhagiae y Copenhageni, ambos

incluidos en el serogrupo Icterohaemorrhagiae, son gené-

ticamente indistinguibles
11,40

diferenciandose apenas por

el perfil de reactividad a los anticuerpos monoclonales
28
.

La enfermedad que da como resultado la infección por

ambos serotipos es también similar, y el test de SAM

donde se utiliza como antígeno el serotipo icterohaemo -

rrha giae (cepa RGA) indica sólo el serogrupo infectante.

El frecuente aislamiento e identificación del serotipo

Copenhageni en Brasil llevaron a la inclusión de este

serotipo dentro de aquellos antígenos que participan en la

www.revistaclinicaveterinaria.com

identificación de una respuesta serológica específica, lo

que permitió observar la amplia distribución de ese sero-

tipo C en los países tropicales
26,29

. Es el serotipo que se

observa con mayor frecuencia en los surtos de leptospiro-

sis humana en Brasil
34

y en casos de enfermedad en el

perro
27,33,41

.

HUÉSPED ACCIDENTAL DE OTROS SEROTIPOS
En los perros, la infección causada por otros serotipos

(además de Canicola e Icterohaemorrhagiae) dependerá

de la región geográfica y de los huéspedes de manteni -

mien to de los diferentes serotipos que existen en esa

región
14,31

. Así, en los EEUU y Canadá, la infección por se -

rotipos Grippotyphosa, Pomona y Bratislava se hizo más

frecuente
21

a medida que la vacunación sistemática y las

mejorías en la sanidad ambiental redujeron drástica men te

la infección por Canicola e Icterohaemorrhagiae
16,42

, y se

in tensificó la búsqueda en regiones habitadas en zonas ru -

ra les o regiones más alejadas de las ciudades, donde se en -

cuentran otros tipos de roedores y animales silvestres
32,42

.

En Europa, los serotipos de leptospira que responden por

la infección de perros son el Australis
20
, Grippotyphosa y

Saxkobing
43

, Bratislava, Grippotyphosa, Mozdok y

Pomona
31
. En Asia se pudo comprobar una amplia dise-

minación del serotipo Wolffi en la población canina, a

pesar de que aún no se comprobó la patogenicidad de ese

serotipo en perros
7
. Es esperable que también en Brasil,

por su dimensión territorial y exhuberante fauna, existan

otros serotipos que sean mantenidos por diversos huéspe-

des como la comadreja
44
, del que se aisló la Leptospira

borgpetersenii serotipo Castellonis, que puedan infectar a

los perros.

FACTORES DE RIESGO PARA LA INFECCIÓN
El contacto directo o indirecto con la orina de roedores

u otros animales infectados es reconocido como el fator

determinante para la transmisión de la infección al perro.

Las condiciones sanitarias y el estado de pobreza de la

población representan dos factores que predisponen a la

infección y surtos de leptospirosis humana
39,45

y animal
46
.

Estos surtos están asociados a intensas precipitaciones e

inundaciones
17,34,42

, principalmente en condiciones habita-

cionales precarias
34,46

. Los factores de riesgo para la expo-

sición canina (Figura 2) son la localización de viviendas

cerca de receptores acuíferos
9
, locales pantanosos, parques

y florestas
47
, contacto directo o indirecto con animales sil -

ves tres
32,48

, la costumbre de andar por las calles y am bien -

tes externos
24,49,50

, así como la proximidad entre los perros

en abrigos, santuarios y refugios de perros
25,51,52

(Fi gura 2).

Los perros entre dos y diez años, machos, no va cu na dos
42

así como los perros de caza o razas gigantes
32

presentan

mayor posibilidad de adquirir leptospirosis. La aglomera-

ción o mayor concentración de perros son factores que

pueden generar riesgos para otras especies animales, tal
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forma inaparente, o ser detectada sólo por el desarrollo de
anticuerpos aglutinantes a través de la reacción de seroa-
glutinación microscópica 16. Se desconoce el porcentaje de
perros que cursan con infección más leve, ya que sólo
aquellos perros urémicos o ictéricos son sometidos a tests
diagnósticos, lo que suscita la falsa impresión de que
todos los perros con leptospirosis son urémicos 21. Cuando
son expuestos a altas cargas bacterianas o a cepas de sero-
tipos altamente invasivas, los perros vacunados – que
están protegidos contra el desarrollo de la enfermedad
más grave – pueden, raramente, presentar signos clínicos
discretos 60 y transformarse en portadores renales 61. La
infección renal crónica también puede desarrollarse des-
pués de varias semanas de una infección por cepas menos
virulentas – independientemente del serogrupo –, o bien

como sucedió en California, donde se asociaron surtos de
leptospirosis en leones marinos con la existencia de un
local para recreación de perros en las proximidades 53.

ASPECTOS CLÍNICOS DE LA LEPTOSPIROSIS

CANINA

Se conocen dos síndromes clínicas clásicas causadas
por leptospiras patógenas en perros: el síndrome hepato-
nefrítico, asociado a infecciones por Leptospira interro-
gans serotipo Icterohaemorrhagiae, serotipo Copenhageni
entre otros (Figura 3), y el síndrome nefrítico, causado
por Leptospira interrogans serotipo Canicola 2 (Figura
4). Además, los serotipos de otros serogrupos también
pueden causar síndromes similares como Grippotyphosa
y Saxkoebing 43, Australis 20,54, Pyrogenes, Autumnalis 16,
Pomona, Bratislava y Hardjo 21. La insuficiencia renal
aguda sigue siendo la manifestación clínica más común
en perros infectados, a pesar de que otros órganos y teji-
dos como hígado, músculos y vasos sanguíneos también
pueden estar involucrados 20,54, dando como resultado la
ictericia y disturbios hematológicos y bioquímicos 16.
Recientemente, y tal como suele ocurrir en humanos, una
forma de enfermedad hemorrágica pulmonar grave ha
sido asociada a la infección por leptospiras patógenas 55,56.
En la figura 5 se puede observar el aspecto hemorrágico
del pulmón de un perro que había muerto, y en el que se
diagnosticó la leptospirosis mediante la amplificación del
ADN de leptospira en pulmón y riñones. Mediante la
reacción de SAM se detectaron anticuerpos contra el
serotipo Hardjobovis (100) y Australis (100). También
existen relatos de uveítis en perros 57,58.

Dependiendo de la susceptibilidad del perro y de la
virulencia del tipo infectante, la infección puede cursar de

Clínica

• Contacto directo o indirecto con la orina de ratas y 

de otros animales infectados

• Condiciones precarias de sanidad ambiental y estado

de pobreza de la población humana y canina

• Precipitaciones intensas e inundaciones

• Vivir cerca de acúmulos acuíferos, locales 

pantanosos, parques y florestas

• Tener contacto directo o indirecto con animales 

silvestres

• Proximidad entre los perros y sanidad inadecuada en

abrigos, caniles y santuarios

• Hábito de vagar por las calles y ambientes externos

• Ser perro macho, sin castrar, de dos a diez años, no

vacunado

• Ser perro de caza o razas gigantes

Figura 2 – Factores de riesgo para la infección de perros
por leptospiras patógenas

Figura 3 – Ictericia y hemorragia en la base de la lengua
de una perra de dos meses de edad, con leptospirosis
(forma clásica de ictericia y hemorragia) causada por Lep -
tospira interrogans del serogrupo Icterohae mo rrha giae
(se rotipo Icterohaemorrhagiae o serotipo Co pe nha ge ni)
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Figura 4 – Estomatitis y necrosis de lengua en un perro
con insuficiencia renal aguda causada por la infección de
Leptopsira interrogans serotipo Canicola
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la Salud 10, que es universalmente utilizada para el diag-
nóstico 62 y, principalmente, para estudios epidemiológi-
cos relacionados con la leptospirosis 6. La técnica consis-
te en hacer reaccionar diluciones seriadas del suero del
ani mal con leptospiras vivas, para la detección de anti-
cuerpos aglutinantes. El título final es el resultado de la
di lución en que se observa la aglutinación del 50% de las
lep tospiras. En general, se recomienda incluir entre los
an tígenos, a representantes de los serogrupos de mayor
im portancia epidemiológica de la región donde vive el
animal. En los EEUU y Europa se utilizan antígenos re -
pre sentativos de los seis o siete serogrupos considerados
como más patógenos: Icterohaemorrhagiae, Canicola, Gri -
ppotyphosa, Pomona, Autumnalis, Hardjo y Bratislava 2.
En Brasil, los laboratorios incluyen en la bateria de antí-
genos a los representantes de un número variable de sero-
grupos patogénicos (18 a 24, en general), conforme las re -
co mendaciones de la Organización Mundial de la Salud 10.
Además, se incluyen dentro de los antígenos al serotipo
Copenhageni junto con el serotipo Icterohaemorrhagiae,
ambos pertenecientes al serogrupo Icterohaemorrhagiae,
porque el primero ha sido el serotipo aislado con mayor
frecuencia de perros 26-28 y de humanos 34 en el país. La
infección de los perros por el serotipo Copenhageni tam-
bién ha sido relatada en América Central 29.

En la presentación de los resultados de los tests de
SAM, se listan los serogrupos y serotipos representantes
del grupo utilizado como antígeno para la reacción, y el
correspondiente título de anticuerpos. Eso no significa
que la infección sea causada por el serotipo incluido
como antígeno en la reacción, ya que la reacción de SAM
presenta baja sensibilidad para la identificación del sero-
tipo infectante 1,9,63. El resultado de la reacción de SAM in -
dica sólo el probable serogrupo al cual pertenece el sero-
tipo infectante 1. No obstante esto, aún en la fase aguda de
la infección, el valor predictivo de la serología como indi-
cador de serogrupo infectante también es bajo. Frente a
un aislamiento de pacientes humanos con leptospirosis
aguda, la reacción de SAM realizada en el suero del
mismo paciente mostró un valor predictivo para el sero-
grupo de un 46,4%, con una especificadad del 64,8% 63.

La existencia de reacciones cruzadas entre los serogru-
pos y las reacciones paradojales donde el título de anti-
cuerpos es mayor para los serogrupos no incluidos 63; las
variaciones en los títulos de diferentes serogrupos en dife-
rentes momentos y en un mismo animal; así como la
imposibilidad de distinguir los anticuerpos vacunales de
aquellos inducidos por infección natural 1,6; y también la
ausencia de un protocolo universal para el cultivo y el
mantenimiento de los antígenos utilizados – resultantes
de la gran variación de resultados obtenidos en diferentes
laboratorios – representan aspectos inherentes a la reac-
ción de SAM que deben ser considerados durante la inter-
pretación de los resultados (Figura 6).

www.revistaclinicaveterinaria.com

puede darse por un mecanismo de escape de las bacterias
al efecto de los antibióticos en el parénquima renal 18.
Muchos casos que presentan síndrome poliuria-polidipsia
de origen desconocido pueden estar asociados a la croni-
ficación de la leptospirosis 16.

DIAGNÓSTICO 

Reacción de soroaglutinación microscópica (SAM)

Tal como ya fue comentado, la SAM representa la téc-
nica clásica recomendada por la Organización Mundial de

Figura 5 – A) Hemorragia pulmonar (síndrome hemorrá-

gica pulmonar aguda) en un perro con leptospirosis

aguda. B) PCR de fragmentos de hígado (1 y 5), bazo (2

y 6), riñón (3 y 7), pulmón (4 y 8), control + (9), control -

(10), de un perro con leptospirosis aguda y síndrome

hemorrágica pulmonar. Amplificación de bandas de 331

pb pulmón (+), riñón (+), hígado (-) y bazo (-), según téc-

nica de Merien
59

M
itika K

uribayashi H
agiw

ara
M

itika K
uribayashi H

agiw
ara



Clínica Veterinaria, Año XX, n. 119, noviembre/diciembre, 201556

TESTS MOLECULARES EN EL DIAGNOSTICO

DE LEPTOSPIROSIS

Detección de ADN – PCR y qPCR

La reacción en cadena de polimerasa (PCR) es un mé -
to do in vitro para amplificar selectivamente secuencias
es pecíficas de un determinado ADN, más de diez veces 6,59.
Gracias a su alta sensibilidad, especificidad y velocidad
de amplificación, la PCR ha resultado extremamente útil
para detectar e identificar organismos en fluidos biológi-
cos (sangre y orina) o fragmentos de tejidos 9. La PCR que
se realiza con muestras de orina de perros, además de per-
mitir el diagnóstico precoz de la infección por leptospiras
patógenas (inclusive antes de que detecten los anticuerpos
por SAM 35,68), también puede ser utilizada para identificar
animales con infección asintomática y portadores de lep-
tospiras patógenas 25,37,52,69.

Se han descripto varios ensayos de PCR tradicional
para el diagnóstico de leptospirosis canina, teniendo
como objetivo una amplia variedad de genes como el rrs
(16S) de Lep tos pi ra interrogans 59, sec Y lipL32/hap1,
específico para la Leptospira spp patógena 25,70 o el
23SrRNA 69. La sensibilidad y especificidad de cada test
no se encuentran perfectamente determinadas; en conse-
cuencia, la efectividad de esos tests no es igual para todos
los ensayos de PCR 37.

Recientemente, varios ensayos de PCR en tiempo real
(qPCR) han sido introducidos como método rápido y sen-
sible para la detección de leptospiras, reduciendo el ries-
go de reacciones falso positivas por contaminación,
durante la realización de los tests 69. La vacunación recien-
te no interfiere en los resultados del PCR en tiempo real
para el diagnóstico de infección aguda por leptospiras

Clínica

• Las reacciones cruzadas entre los serogrupos (títulos de anticuerpos dirigidos contra más de un serogrupo) y reac-
ciones paradojales (respuesta inicial dirigida con más fuerza hacia otro serogrupo, diferente del serogrupo infectan-
te) son frecuentes, principalmente en los casos de infección reciente 1,2. Por lo tanto, no siempre es posible la identi-
ficación del serogrupo actuante 63, principalmente en la fase aguda de la infección.
• A pesar de que los títulos > 1.600 a 12.800 son muy sugestivos de infección actual 1,9,62,63, se recomienda confirmar
la infección reciente o actual a través de la realización del test de SAM en muestras de suero pareadas y tomadas
con intervalos de dos semanas o en el momento del alta hospitalaria. Los títulos vacunales no presentan ese ampli-
tud de variación 64. El aumento de cuatro veces el título inicial (ej: 200 para 800), o la conversión serológica (título ini-
cial negativo y título en fase de convalecencia de por lo menos 800) para uno o varios serotipos son altamente suges-
tivos de leptospirosis 65,66.
• Las vacunas inducen a la formación de anticuerpos aglutinantes, que pueden dificultar la interpretación de los resul-
tados del test de SAM en los casos en que hay sospechas de leptospirosis 65. No obstante, generalmente, son títulos
bajos. Las vacunas tetravalentes pueden llevar a la formación de anticuerpos reactivos a los antígenos vacunales y
antígenos del serogrupo Bratislava y del serogrupo Autumnalis, que no se incluyen en las vacunas 2,16,62,67. Se reco-
mienda interpretar los títulos pareados de SAM junto con el histórico vacunal.
• Desde el punto de vista clínico es de poca utilidad conocer el serotipo infectante, porque el tratamiento antibiótico
se comienza inclusive antes de obtener los resultados del test de SAM, con el objetivo de recuperar al animal y para
control de la leptospiuria, a fin de minimizar la contaminación del medio ambiente.

Figura 6 – Consideraciones sobre la interpretación de los resultados del test de seroaglutinación microscópica (SAM)
en los casos sospechosos de leptospirosis canina

patógenas 71. No obstante, el tratamiento previo con anti-
bióticos interfiere en los resultados de PCR en orina o en
sangre, lo que puede perjudicar el diagnóstico precoz de
la infección 66; esto se contrapone con los resultados del
test de SAM, que a pesar de su baja sensibilidad para el
diagnóstico precoz de la infección, es bastante claro cuan-
do se lo realiza en la fase aguda y en la de convalecencia
del paciente 9,66.

Las leptospiras se encuentran, en general, en la circula-
ción sanguínea durante los primeros diez días de infec-
ción 30, momento en que pueden ser detectadas por técni-
cas moleculares, mientras que la amplificación del mate-
rial genético en orina podrá observarse transcurridos ocho
días desde la infección 35. De esta forma, el material de
elección en la fase inicial de la infección es la sangre peri-
férica, y una semana después, la orina 1,9. Indepen dien te -
men te de la duración y evolución del proceso, se reco-
mienda que las muestras de sangre y orina para PCR se
obtengan antes de la administración de antibióticos en
aquellos perros donde existe sospecha de leptospirosis 9.
Para el test molecular pueden ser utilizadas muestras de
suero, plasma o sangre total en tubos con EDTA. El ADN
de las leptospiras es relativamente estable, y puede ser
conservado a 4 °C durante una semana. La sensibilidad
del test es más baja en orinas congeladas 70, por lo que
debe evitarse el congelamiento de muestras, enviando el
material preservado a 4 °C. En la figura 7 pueden obser-
varse algunos aspectos fundamentales para una adecuada
interpretación de los tests moleculares.

CULTIVO BACTERIANO Y AISLAMIENTO DE

LEPTOSPIRAS

El aislamiento de las leptospiras en medios de cultivo
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los casos de la enfermedad en seres humanos aún es con-

trovertido
79
. Aún así, la OMS recomienda claramente la

terapia antibiótica en humanos con sospechas de leptospi-

rosis
10
. En animales, la evidencia de manifestaciones clí-

nicas graves, incluyendo la muerte, así como el riesgo

potencial de trasmisión zoonótica de la infección justifi-

can de manera incuestionable la recomendación de insti-

tuir un tratamiento con antibióticos en todos los perros

con sospecha de leptospirosis, aún antes de obtener la

confirmación diagnóstica del laboratorio
1,9

.

Las leptospiras son susceptibles a una amplia gama de

an tibióticos. En términos generales, los antibióticos utili -

za dos en la leptospirosis humana y canina son los deriva-

dos de la penicilina (penicilina G, penicilina-estreptomi-

cina)
80
, ceftriaxona o doxiciclina por vía oral

29
. Esta últi-

ma está recomendada para eliminar la persistencia intra-

renal y el estado de portador de larga duración en los pe -

rros afectados
2
. La elección inicial del antibiótico depen-

de de la capacidad del paciente para tolerar una terapia

oral con doxiciclina. En general, los perros con leptospi-

rosis pre sentan signos de compromiso gastrointestinal,

espe cial mente vómitos, y no toleran bien la administración

oral de doxiciclina. Las cefalosporinas de tercera genera-

ción – ceftriaxona y cefotaxima – se utilizan en humanos

con cuadros graves de leptospirosis
79
. Las fluoquinolonas

no están recomendadas para el tratamiento de perros con

leptospirosis, ya que se las considera de baja eficiencia
40,81

,

así como sucede con el sulfametoxazol-trimetroprim
40,81

.

En términos generales, para aquellos perros con com-

promiso gastroentérico se recomienda la administración

endovenosa o subcutánea de derivados de la penicilina –

como ampicilina 20 a 30 mg/kg, penicilina G 25.000 a

40.000 U/kg, o amoxilina 20 a 30 mg/kg en intervalos de

seis a ocho horas – hasta que el paciente pueda recibir

apropiados, a partir de muestras clínicas como sangre y

orina, y su posterior caracterización serológica y molecu-

lar de la muestra, es la forma definitiva de establecer el

diagnóstico etiológico de la leptospirosis, mediante la

identificación del serotipo infectante
6
. Las muestras

deben ser sometidas a tests de patogenicidad, tipificación

serológica y caracterización molecular
72,73

. Ciertas técni-

cas moleculares como el variable number tandem repeat
(VNTR) permiten la tipificación molecular del serotipo

infectante
40,72,74

. La combinación de dos técnicas molecu-

lares, VNTR o MLVR y MLST, ofrece buenas perspecti-

vas en la identificación de muestras
75
.

No siempre es posible discriminar a través de estas téc-

nicas los serotipos de un mismo serogrupo. Los serotipos

Icterohaemorrhagiae y Copenhageni – ambos pertene-

cientes al serogrupo Icterohaemorrhagiae – no son dife-

renciados a través de las técnicas moleculares cuando se

analizan las muestra de campo
11,28

, lo que también sucede

con las muestras de Leptospira kirrschneri serotipo

Grippo ty pho sa. El serotipo Copenhageni fue identificado

sólo por el perfil de respuesta de la muestra frente a anti-

cuerpos monoclonales
28,29

.

El aislamiento del agente y la identificación del seroti-

po infectante son extremamente importantes para com-

probar la infección de perros, y para fundamentar la estra-

tegia de vacunación en una determinada región geográfi-

ca. Lo ideal es que las vacunas contra la leptospirosis

deben contener antígenos preparados con las cepas pre-

dominantes en la región donde serán aplicadas
2,76-78

.

TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO

A pesar de que los antibióticos son utilizados instinti-

vamente en los pacientes humanos con leptospirosis

aguda, el beneficio de esta terapia sobre la evolución de

www.revistaclinicaveterinaria.com

• La reacción positiva en sangre junto con signos clínicos compatibles es altamente sugestiva de leptospirosis aguda 9

• PCR o qPCR positivos en orina indican eliminación urinaria, tanto en perros con infección aguda, como en porta-
dores renales. Los resultados negativos en los casos sospechosos no excluyen la leptospirosis, y pueden deberse a
factores como fase precoz de infección, o uso de antibióticos 66.
• El PCR utilizado para el diagnóstico no permite diferenciar los serotipos patógenos. La secuencia de los fragmen-
tos amplificados y el estudio de la homología con esas secuencias de leptospiras depositadas en el GeneBank per-
miten tener una idea de la especie y serotipo infectante. En la clínica diaria, el resultado ofrecido por los tests de PCR
indica sólo que se trata de una infección por Leptospira spp 69.
• La vacunación previa no interfiere en los resultados de PCR 71, mientras que altos títulos de anticuerpos producto
de una vacunación pueden dificultar la interpretación de los resultados del test de SAM.
• El PCR sanguíneo durante la primer semana de infección es más sensible y específico para el diagnóstico de lep-
tospirosis que el título único de reacción de SAM 35, con la premisa de que el animal aún no tenga recibido tratamiento
antibiótico.
• No existe correlación entre los resultados del test serológico y del PCR de orina de perros que presentan elimina-
ción renal de leptospiras.

Figura 7 – Consideraciones sobre la interpretación de los resultados de los tests moleculares (PCR o qPCR) para el
diagnóstico de leptospirosis canina
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vacunados con dos dosis iniciales de la vacuna bivalente,

a partir de por lo menos las nueve semanas de vida, y des-

pués deberán ser revacunados anualmente
1,2

. La duración

de la inmunidad dada por estas vacunas es de aproxima-

damente doce meses
61
. Después de la vacunación, los pe -

rros pueden crear anticuerpos homólogos (en títulos

>800), o bien ser direccionados a otros serogrupos de lep-

tospiras cuyos antígenos no se encuentran presentes en la

vacuna
67
, dificultando la interpretación de los resultados

del test de SAM
62,64

. Un año después de la vacunación, la

mayoría de los perros no presenta títulos de anticuerpos

detectables
64,85

en la reacción de SAM.

La necesidad de vacunaciones en intervalos menores

de tiempo es cuestionable
9
. El objetivo de la inmuniza-

ción es proteger a los perros contra el desarrollo de la en -

fermedad, e impedir la eliminación de leptospiras viables

por orina, aunque esto no siempre se consigue. Las va cu -

nas provocan inmunidad protectora contra la enfermedad,

es decir que los animales no se enferman cuando se los

expone al desafío del serotipo homólogo a las vacunas, si

bien en algunos casos puede darse la eliminación de lep-

tospiras en orina, por un período variable de tiempo
86
.

Además de la vacunación, existen otros métodos de

prevención que incluyen minimizar el acceso a fuentes

potenciales de infección, principalmente la exposición a

roedores
2
. No se recomienda el uso generalizado de anti-

bióticos con fines profilácticos, debido a la posibilidad de

selección de cepas bacterianas resistentes
9
.

ASPECTOS ZOONÓTICOS DE LA 

LEPTOSPIROSIS CANINA

La leptospirosis humana es considerada una enferme-

dad ocupacional
6

o de origen recreativo
87
. Las personas

que trabajan en frigoríficos, haciendas de ganado, refu-

gios para perros
88
, así como los médicos veterinarios rura-

les y los que tienen contacto directo o indirecto con roe-

dores silvestres, tienen un riesgo mayor de exposición a la

infección
6,89

. También aquellos que practican actividades

recreativas en el agua – como natación, canotaje, pesca o

expediciones en cavernas –, corren mayor riesgo de expo-

sición a la infección, debido al intenso contacto con el

agua o el suelo
87
.

A pesar de que la transmisión de la leptospirosis por el

contacto perro-hombre haya sido sugerida por algunos

autores, el papel del perro como fuente de infección para

los humanos aún es controvertido
89,90

. La utilización de

técnicas moleculares (PCR convencional y PCR en tiem-

po real) han permitido demostrar la eliminación de lep-

tospiras en la orina de perros enfermos
23
, de perros apa-

rentemente sanos
69
, de perros que viven en abrigos

25
y de

perros de la calle
50
.

Generalmente, se asume que los perros que desarrollan

la enfermedad son huéspedes incidentales para el serotipo

infectante y, como resultado de esto, presentan leptospiuria

do xi ciclina, a dosis de 5 mg/kg cada doce horas o 10

mg/kg cada 24 horas, durante catorce días
1,2

. Se ha relata-

do el caso de un perro con persistencia de leptospiuria

después de comenzar el ciclo con doxiciclina, que desa-

pareció con una dosis única de estreptomicina
82
.

INMUNIZACIÓN

Hasta mediados del siglo XX, los serotipos

Icterohaemorrhagiae y Canicola fueron los incriminados

en la mayoría de los casos de leptospirosis canina en todo

el mundo. No obstante, después de la llegada de las vacu-

nas bivalentes que tenían Canicola e Icterohaemorrhagiae

en aquellos países en que la vacunación se hizo rutina,

incluyendo una gran parte de la población canina, hubo

una modificación en el perfil epidemiológico de la infec-

ción, con una disminución gradual de los casos de la

enfermedad en los perros afectados por esos serotipos, y

a la entrada de otros serotipos, principalmente Pomona,

Grippotyphosa, Autumnalis y Bratislava en los EEUU
21
,

y de Gryppotyphosa y Australis en Europa
77
. En los

EEUU, el visible aumento de perros reactivos a los sero-

tipos Pomona y Grippotyphosa
21
, y el aislamiento de esos

serotipos en cultivo bacteriano de la orina terminaron con

la inclusión de esos antígenos en la vacuna contra la lep-

tospirosis canina. En Europa se encuentran disponibles

vacunas tetravalentes que contienen serogrupos distintos

(Icterohae morrha giae, Canicola, Grippotyphosa y Pomo -

na), o vacunas que contienen antígenos de tres (Icte ro hae -

morrhagiae, Canicola y Grippotyphosa), o vacunas de

cuatro antígenos (Icterohaemorrhagiae, Ca ni cola, Grippo -

ty phosa y Bratislava)
83
.

En Brasil, los estudios serológicos y de aislamiento en

perros apuntan hacia una prevalencia mayor de los seroti-

pos Canicola y Copenhageni, habiéndose aislado de cepas

de ambos serotipos
26,33

tanto de perros enfermos como de

otros con estado sanitario desconocido. A pesar de que no

se ha definido perfectamente el papel de los serotipos

Pomona y Grippotyphosa en la infección canina – ya que

el primero se aisló de perros de calle
26

y sólo una única

oportunidad, y que no hay relatos de aislamiento del

segundo serotipo en el perro – en Brasil se encuentran dis-

ponibles las vacunas tetravalentes (Icterohaemorrhagiae,

Canicola, Grippotyphosa y Pomona), y otras vacunas que

contienen, además de los cuatro nombrados, el serotipo

Copenhageni. Es sumamente recomendable que los sero-

tipos que sean incluidos en las vacunas sean aquellos de

mayor importancia en la región, y que hayan sido aislados

de los perros de esas regiones
76,78,84

. Es importante resaltar

que las vacunas contra leptospirosis son todas inactiva-

das, conteniendo bacterinas o fracciones purificadas de

los antígenos de membrana y que, por lo tanto, necesitan

de la adición de adyuvantes que con bastante frecuencia

se relacionan con reacciones de hipersensibilidad
1,2,9

.

Todos los perros en riesgo de infección deben ser

Clínica
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de corta duración a partir de la segunda semana de la
enfermedad, que debe desaparecer algunos días después
del comienzo del tratamiento antibiótico. Han sido obser-
vadas leptospiras por microscopia de campo obscuro en la
orina de un perro tratado con penicilina y doxiciclina des-
pués de diez días de tratamiento 82, lo que indica la nece-
sidad de conocer mejor la cinética de eliminación urinaria
de la leptospira en aquellos perros enfermos y convale-
cientes 9.

Aún resulta desconocido el riesgo exacto que existe
ante la exposición de humanos a los perros y gatos infec-
tados 91. No obstante, aquellos perros que comparten las
mismas condiciones ambientales adversas están expues-
tos tanto – o más – que los humanos al riesgo de infección
por leptospiras patógenas. En esas condiciones, la elimi-
nación de leptospiras viables en la orina de perros infec-
tados – enfermos o no – puede contribuir en la contami-
nación del medio ambiente, representando un riesgo adi-
cional a la infección humana y de otros animales 92.

PREVALENCIA DE LA LEPTOSPIROSIS CANINA

EN BRASIL

En un intento por conocer la situación actual de la lep-
tospirosis canina en Brasil, se pesquisó en la literatura en

Año Referencia Local Estado sanitario Aislado N Identificación 
del perro por

1980 26 São Paulo, SP no informado L. interrogans Sv. Canicola 3 cultivo / aglutinación

L. interrogans Sv. Copenhageni 2 cruzada

L. interrogans Sv. Pomona 1

1983 27 Belo Horizonte, MG enfermo L. interrogans Sv. Copenhageni 1 cultivo / aglutinación

cruzada

2004 93 Londrina, PR no informado L. interrogans sp. 1 cultivo (sin 

caracterización)

2005 23 Pelotas, RS enfermo L. interrogans Sv. Canicola 1 cultivo / PCR / 

secuenciamento*

2007 33 São Paulo, SP enfermo L. interrogans Sv. Copenhageni 1 cultivo / VNTR /

aglutinación

L. interrogans Sv. Canicola 3 (anticuerpos

policlonales y

monoclonales)

2008 41 Salvador, BA enfermo L. interrogans Sv. Copenhageni 1 cultivo / aglutinación

cruzada / VNTR

2009 94 Pelotas, RS enfermo L. noguchi (sg Australis) 1 cultivo / aglutinación 

cruzada

2012 95 Porto Alegre, RS enfermo L. interrogans Sv. Canicola 3 campo oscuro

L. interrogans Sv. Icterohaemorrhagiae 1 PCR –VNTR

2013 40 São Paulo, SP enfermo L. interrogans Sv. Copenhageni 2 cultivo / VNTR / 

PFGE / aglutinación

(anticuerpos

policlonales y

monoclonales)

Figura 8 – Leptospiras de perros enfermos o con estado de salud desconocido aisladas por cultivo bacteriano o identifi-

cadas en microscopia de campo oscuro e identificación molecular, según autor, localidad y serotipos identificados

* Homología con Leptospira interrogans serotipo Canicola, muestra Boulton y L. meyeri, muestra Bandicot. PCR – reacción en cadena de polime-

rasa; VNTR – variable number tandem repeat

busca de trabajos sobre el aislamiento e identificación de
leptospiras en perros. También fue compilada la literatura
relativa a la seroprevalencia de la leptospirosis en perros
clinicamente sospechosos que fueron atendidos en hospi-
tales veterinarios, así como también las investigaciones
serológicas realizadas en distintas poblaciones caninas,
durante el período de 2003 a 2013. En relación al aisla-
miento, también fueron buscados en la literatura nacional
aquellos trabajos anteriores a 2003, en los que las mues-
tras habían sido identificadas por técnicas serológicas

Los intentos de aislamiento de leptospiras en medio de
cultivo bacteriano dieron como resultado la presencia de
serotipos Copenhageni, Canicola y Pomona, a partir de
fragmentos renales de más de 1.400 perros 26. Otros inves-
tigadores también tuvieron éxito al cultivar leptospiras a
partir de muestras biológicas de perros 23,27,33,41,93. Se com-
pilaron las muestras aisladas de perros de diversas partes
de Brasil, y se pueden observar en la figura 8. Las dife-
rentes muestras del serotipo Copenhageni en Brasil son
genéticamente indistinguibles del serotipo Ictero hae mo -
rrha giae a través técnicas moleculares como VNTR y
PFGE 28,40; fueron identificadas sólo por la reacción con
an ticuerpos policlonales y monoclonales 28,40. Recien te -
men te se relató el aislamiento de una cepa de Leptospira
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Año Referencia Local N Reactivo Frecuencia de reactivos (%)
s     n    %

2003 96 Londrina, PR 160 4     0    25 Pyrogenes (18), Icterohaemorrhagiae (16), Copenhageni (9),

Bataviae (9), Bratislava (7)

2006 97 Porto Alegre, RS 86 3     2    37,2 Icterohaemorrhagiae (19), Copenhageni (4), Canicola (4), 

Pyrogenes (2), Bratislava(2)

2007 33 São Paulo, SP 20 1     6    80* Copenhageni (50), Icterohaemorrhagiae (45), Hardjobovis (40), 

Autumnalis (25), Bratislava (20), Butembo (20), Pyrogenes (20), 

Canicola (10), Grippotyphosa (10)

2007 98 Rio de Janeiro, RJ 120 8     8    73,3 Icterohaemorrhagiae (68,7), Copenhageni (21,6), Canicola (11,2)

2012 95 Porto Alegre, RS 33 2     4    72,7 Canicola, Icterohaemorrhagiae, Copenhageni

(frecuencia en orden decreciente)

Figura 9 – Serotipos más frecuentemente relatados en la reacción de SAM en perros con sospecha clínica de leptospirosis,

según autores, local, frecuencia absoluta (n) o relativa (%) de los reactivos a serotipos incluidos en la batería de antígenos

* Reacciones cruzadas entre dos y ocho serogrupos en un mismo animal, en 13/16 de los perros.

Año Referencia Local N Reactivos Frecuencia de reactivos (%)
n %

2003 99 Brasilândia, SP 239 99 41,4 Major frecuencia de Copenhageni 

2003 96 Londrina, PR 160 40 25 Pyrogenes (45), Icterohaemorrhagiae (40), Copenhageni (22,5), 

Bataviae (22,5), Bratislava (17,5), Autumnalis (15), 

Grippotyphosa (15) 

2003 100 Ubatuba, SP 205 30 14,6 Pyrogenes (23,3), Autumnalis (20), Canicola (16,7)

2005 101 Itapema, SC 590 62 10,5 Pyrogenes (18), Canicola (13,8), Icterohaemorrhagiae (12,5), 

Copenhageni (12,5), Grippotyphosa (11,1)

2005 102 Jaboticabal, SP 992 151 15,2 Canicola (66,2), Icterohaemorrhagiae (33,8%)

2006 103 Várias, RS 279 32 33 Canicola (24,2), Butembo (8,8), Icterohaemorrhagiae (5,5), 

Copenhageni (5,5)

2006 104 Botucatu, SP 775 119 15,4 Canicola (40,3), Pyrogenes (34,5), Autumnalis (6,7). 

Icterohaemorrhagiae (4,2), Bratislava (4,2) 

2007 105 Belo Horizonte, MG 3.417 448 13,1 Canicola (7), Ballum, (6,1), Pyrogenes (3,2), 

Icterohaemorrhagiae (2,9)

2008 106 Curitiba, PR 598 193 32,3 Copenhageni, (71,5), Canicola (6,7), Icterohaemorrhagiae (2,1)

2009 107 Botucatu, SP 1.000 179 17,9 Castellonis (28,7), Autumnalis(19,2), Pyrogenes (17,6), 

Icterohaemorrhagiae (11), Canicola (9,6)

2010 108 Avaré, SP 300 28 9,3 Bratislava (35,7), Cynoptei (17,9), Autumnalis (14,3), 

Copenhageni (10,7)

2011 109 Uberlândia, MG 268 76 28,4 Autumnalis (34,2), Tarassovi (23,7), Canicola (17,1), Grippo (14,5)

2011 110 Uberlândia, MG 150 57 38 Autumnalis (15,8), Bratislava (14), Canicola (14), Tarassovi (10,5), 

Pomona (8,8), Icterohaemorrhagiae (8,8)

2012 111 Jataizinho, PR 653 117 20,2 Canicola (76,1), Butembo (6), Pyrogenes ( 4,3),

Grippotyphosa (4,3), Ballum (3,4)

2012 112 Maringá, PR 335 41 12,2 Pyrogenes (44), Canicola (22), Copenhageni (19,5),

Bratislava (4,9), Grippotyphosa (4,9)

2012 95 Porto Alegre, RS 253 122 48,2 Canicola (22,8) Icterohaemorrhagiae (19,3), Copenhageni (17,5)

2013 113 Curitiba, PR 378 105 27,8 Reactivos para por lo mínimo un de los 12 serotipos testeados

2013 114 Umuarama, PR 175 35 20 Canicola (57,1), Bratislava (25,7), Tarassovi (8,6), Hardjo (5,7), 

Pyrogenes (2,8)

2013 115 Pinhais, PR (2009) 228 33 14,4 Canicola (33,4), Copenhageni(12,1), Pyrogenes (6), Australis (3)

Pinhais, PR (2010) 90 35 38,9 Icterohaemorrhagiae (51,4), Canicola (17,1) Pyrogenes (2,8)

Figura 10 – Serotipos aislados con mayor frecuencia en la reacción de SAM en perros sin sospecha clínica de leptospi-

rosis, según autores, local, frecuencia absoluta (n) o relativa (%) de los reactivos a los serotipos incluidos en la bateria

de antígenos, en las regiones Sur y Sudeste de Brasil, durante el período de 2003 a 2013
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Año Referencia Local N Reactivos Frecuencia de reactivos (%)
n %

2004 116 Patos, PB 130 26 20 Autumnalis (20), Pomona (17,5), Grypotyphosa (10), Patoc (10) 
2007 117 Monte Negro, RO 329 90 27,4 Autumnalis (22), Pyrogenes (12), Canicola (10), Shermani (7,5)
2010 118 Aracaju, SE 100 37 37 Autumnalis (32,4), Andamana(21,6), Hardjo (13,5%), Ictero(10,8)
2011 119 Ilhéus, BA 282 20 7,1 Copenhageni (35), Autumnalis (10), Bratislava (10) , Canicola (10), 

Grippotyphosa (10)
2011 120 Patos, PB 152 30 19,7 Autumnalis (13,2), Grippotyphosa (2), Castellonis (1,3), Ictero (1,3)
2011 121 Pantanal, MS 103 18 17,5 Pyrogenes ( 38), Autumnalis (16,7), Canicola (11,1), 

Hebdomadis (11,1), Wolffi (5,5)

Figura 11 – Serotipos relatados con mayor frecuencia por la reacción de SAM en perros sin sospecha clínica de leptos-

pirosis, según autores, local, frecuencia absoluta (n) o relativa (%) de los reactivos a los serotipos incluidos en la bateria

de antígenos, en las regiones Norte, Nordeste y Centro-Oeste de Brasil, durante el período de 2003 a 2013

noguchi – del riñón de un perro enfermo que murió con
un cuadro gastroentérico – cuyo perfil serológico se co -
rresponde al del serogrupo Australis 94.

En la figura 9 se pueden observar los trabajos en los
que se realizó la reacción de SAM en perros con sospecha
clínica de leptospirosis, a fin de establecer el diagnóstico
etiológico. Los serogrupos más frecuentemente involu -
cra dos, fueron Icterohaemorrhagiae (serotipo Cope nha ge -
ni e Icterohaemorrhagiae), Pyrogenes y Canicola. No obs-
tante, debido a las reacciones cruzadas observadas con
frecuencia en esos animales 33, las variaciones en los títu-
los de anticuerpos y por la realización del test en sólo una
muestra de suero de cada animal se hace difícil la identi-
ficación del serogrupo al que pertenece cada una de las
leptospiras infectantes, tal y como se menciona en la refe-
rencia bibliográfica 65. La reacción de SAM permite con-
firmar el diagnóstico de infección por Leptospira spp 1,9.

En relación a las investigaciones epidemiológicas
(Figuras 10 y 11), fueron incluidos solamente los trabajos
con un n (población) > 100 perros, que fueron publicados
en revistas con una política editorial selectiva. Las tesis y
disertaciones de maestría disponibles en los bancos de
tesis no fueron incluidas para evitar la duplicación de
informaciones, ya que la mayoría de los trabajos consul-
tados se originaron en publicaciones presentadas en los
programas de postgraduación. Para la compilación de
informaciones se consideró sólo la frecuencia de reacti-
vos, independientemente de que fueran la respuesta a un
único (o más de un) serogrupo. Los títulos de anticuerpos
considerados fueron ≥ 100.

A pesar de las limitaciones anteriormente citadas en
relación a la interpretación de los resultados de la SAM,
se puede comprobar una diferencia en el perfil epidemio-
lógico de la leptospirosis canina entre las regiones estu-
diadas. En las regiones Sur y Sudeste hubo mayor fre-
cuencia de reactivos a los serogrupos Canicola, Pyro ge -
nes y al serotipo Copenhageni y, más raramente, a Autu -
m na lis y Grippotyphosa; ya en las regiones Norte y Nor -
des te se pudo comprobar una mayor frecuencia de reacti-

vos al serogrupo Autumnalis, Copenhageni, Pyrogenes,
Ca ni co la y Grippotyphosa. Esa variación está probable-
mente relacionada con la existencia de reservatorios, y a
la exposición de los perros al riesgo de infección. Por
ejemplo, los reservatorios de los serotipos Copenhageni,
Icterohaemorrhagiae y Pyrogenes son los roedores sinan-
trópicos, y el reservatorio del serotipo Canicola es el pro-
pio perro. Los roedores silvestres son considerados hués-
pedes de mantenimiento de, entre otros, los serotipos
Grippotyphosa 1 e Autumnalis 44.

Es interesante notar que la mayor frecuencia de reacti-
vos al serotipo Autumnalis observada en Uberlândia
(MG) se alinea con la tendencia observada en las regiones
Norte y Nordeste. La mayor frecuencia de reactivos al
serotipo Copenhageni que se observa en Bahia puede
estar relacionada con las condiciones ambientales y con la
exposición de perros a roedores peridomiciliares, princi-
palmente en las épocas más lluviosas del año. Surtos de
leptospirosis humana en Salvador (Bahia) estaban asocia-
dos a altos títulos de anticuerpos contra el serotipo
Copenhageni y al aislamiento de ese serotipo de pacien-
tes humanos 32.

En la mayoría de los trabajos consultados no se men-
ciona el estado de salud o el estado de vacunación del
perro; tampoco se hace referencia a la exposición a facto-
res de riesgo para la infección. No obstante, aunque las
informaciones disponibles no sean suficientes como para
atribuir los títulos de anticuerpos exclusivamente a la
infección presente o pasada, ellas pueden indicar la diver-
sidad de serotipos a los que están expuestos los perros,
dependiendo de los riesgos de exposición existentes, y de
la presencia de huéspedes de mantenimiento.

CONSIDERACIONES FINALES

La Leptospira interrogans sorovar Canicola, junto con
el serotipo Copenhageni, es aparentemente el serotipo
más frecuente en la infección tanto de perros enfermos
como de los animales de calle en Brasil (Figura 8), como
puede ser comprobado por el aislamiento de ambos sero-
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mental para ampliar el conocimiento sobre la epidemiolo-
gía de la leptospirosis canina en Brasil, a partir del que
podrán ser implementadas estrategias que, en el futuro,
permitirán la indicación de una vacuna que refleje las
necesidades específicas de prevención de la leptospirosis.
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tipos de los tejidos, sangre u orina de esos animales 26,28 y
por la frecuencia de reactivos por seroaglutinación
microscópica entre los perros sospechosos de leptospiro-
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lados el serotipo Pomona 26 y la Leptospira noguchi 94
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individuos reactivos a otras leptospiras, además de aque -
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ñado por esas leptospiras en la historia natural de la lep-
tospirosis canina. Es lo que sucede con el serotipo
Grippotyposa, que aún no fue aislado en perros de Brasil.
Los perros reactivos a esa leptospira pueden ser observa-
dos en las pesquisas serológicas, pero esto puede ser el
resultado del uso de vacunas que contienen cuatro antíge-
nos, incluyendo el serotipo Grippotyposa 2. Así, la preva-
lencia real permanece indeterminada, y la comprobación
de la infección de los perros aún depende del aislamiento
del serotipo en Brasil.
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minuir en forma considerable la prevalencia de la infec-
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de leptospirosis 10, con la debida recomendación de que
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